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Úzký vztah mezi funkcemi ledvin a srdce je dlouhodobě znám. Ve 2. polovině 
20. století mnoho studií dokumentovalo úlohu ledvin v regulaci krevního tlaku.  
Od začátku 21. století mnoho nálezů osvětlilo roli poškozené ledvinové funkce 
jako rizikového faktoru postižení srdce. 
Těsná spojitost mezi poruchami srdeční a ledvinové funkce je podmíněna řadou 
společných patofyziologických mechanizmů. Je překvapující, že termíny 
kardiorenální a renokardiální syndromy se dostaly do širšího povědomí kliniků 
teprve v posledních 15 letech. Některé spojitosti mezi echokardiografickými 
známkami systolické a diastolické srdeční dysfunkce a glomerulární funkcí 
ledvin již byly popsány. Vztahy mezi kardiorenálním syndromem a 
echokardiografickými nálezy ve vztahu ke koncentrační kapacitě ledvin jsou 
neznámé.  
Je známo, že již lehká renální insuficience zvyšuje riziko mortality u pacientů 
s ischemickou chorobou srdeční. Zatím není dostatek důkazů o vlivu pouze 
přechodného snížení renální funkce na mortalitu u ischemické choroby srdeční.  
Cílem naší studie bylo nalézt: 
A) Souvislosti mezi echokardiografickými známkami systolické a 
diastolické srdeční dysfunkce, eGFR a koncentrační kapacitou ledvin. 
B) Který z echokardiografických parametrů systolické a diastolické 
srdeční funkce koreluje více s parametry glomerulární a tubulární 
funkce ledvin?  
C) Který ze dvou parametrů glomerulární funkce, tj. hladiny cystatinu C 
v séru a eGFR odvozená od cystatinu nebo hladiny kreatininu v séru 
a eGFR-MDRD, MDRD je eGFR odvozen od kreatininu, jsou více 
senzitivními parametry echokardiografických známek systolické a 
diastolické srdeční dysfunkce? 
D) Mortalitní riziko pouze přechodného snížení renální funkce u 
pacientů hospitalizovaných pro akutní infarkt myokardu 
 
Hlavní výsledky: u kardiologických pacientů jsme prokázali přesvědčivou 
vazbu mezi echokardiografickými veličinami a funkční schopností dvou 
základních segmentů nefronu, tj. glomerulů a tubulů. Echokardiografické 
veličiny charakterizující systolickou a diastolickou srdeční dysfunkci byly ve 




S klesající ejekční frakcí levé komory klesala jak glomerulární filtrace, tak 
maximální koncentrační schopnost ledvin. Vlna A (maximální rychlost 
transmitrálního průtoku na konci diastoly), Ea (maximální rychlost pohybu 
mitrálního prstence v časné diastole a E/A (E je maximální rychlost průtoku 
mitrální chlopní na začátku diastoly) byly nejčastější parametry diastolické 
srdeční dysfunkce spojené s poklesem glomerulární filtrace a koncentrační 
schopnosti ledvin. Vlna E a DT (decelerační čas vlny E) byly zřídka spojeny se 
snížením renální funkce. |Plocha levé síně a endsystolický diametr levé komory 
byly echokardiografické strukturální parametry, které korelovaly 
s glomerulární funkcí odvozenou od hladiny cystatinu v séru.   Koncentrační 
kapacita ledvin klesala simultánně s dilatací levé síně.  Současný pokles 
glomerulární filtrace a renální koncentrační kapacity doprovázel systolicku i 
diastolickou srdeční dysfunkci.  
V rámci kardiorenálního syndromu je hladina cystatinu v séru a eGFR z něho 
odvozená citlivějším korelátem současné poruchy ledvin než hladina kreatininu 
v séru a eGFR-MDRD.  
I pouze přechodné snížení ledvinové funkce u pacientů po infarktu myokardu 
vede ke zvýšení rizika mortality. 
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A close relation between the kidneys and the heart functions is a long lasting 
clinical experience. In the second half of the XXth century, many studies 
documented a role of the kidneys in blood pressure regulation. Since the 
beginning of the XXI century, many findings have highlighted a role of a 
damaged kidney function as a risk factor for the heart injury.  
A close link between the heart and kidney functions is mediated by many 
common pathophysiologic mechanisms. It is surprising, that terms cardio-renal 
and renocardiac syndromes have got in a common awareness of clinicians only 
in the last 15 years. Some links between echocardiopgraphic signs of the 
systolic and diastolic heart dysfunction and the glomerular kidney function has 
already been described. Relations between the cardiorenal syndrome and 
echocardiographic findings versus the renal concentrating capacity are 
unknown. It is well established, that even mild renal insufficiency increases the 
mortality risk in ischemic heart disease patients. A question arises, if only a 
transient decrease of the renal function influences a mortality risk in ischemic 
heart disease patients.  
The aim of our study was to find out: 
A) The associations between the echocardiographic signs of systolic and 
diastolic heart dysfunction, the eGFR and the kidney concentrating capacity 
B) Which of the echocardiographic parameters of systolic and diastolic heart 
function correlate most closely with glomerular and tubular kidney function 
parameters?  
C) Which of two parameters of glomerular function, i.e. cystatin C serum levels 
and eGFR-cystatin C or creatinine serum levels and eGFR-MDRD are more 
sensitive parameters of echocardiographic signs of systolic and diastolic heart 
dysfunction.  
D) A mortality risk of the transient renal function decrease in patients 
hospitalized for myocardial infarction 
 
Main results: There is the convincing relation between the echocardiographic 
findings and the functional ability of the two fundamental nephron segments, 




systolic and diastolic heart dysfunction correlated both with the eGFR and the 
kidney concentrating capacity.  
Both glomerular filtration rate and the kidney concentrating capacity were 
decreasing simultaneously with the decreasing left ventricle ejection fraction. 
The A (peak velocity of late diastolic filling due to atrial contraction), Ea (peak 
early diastolic mitral annular velocity), and E/A (E is the peak velocity of early 
diastolic filling) were the most frequent parameters of the diastolic heart 
dysfunction associated with the glomerular filtration rate and the kidney 
concentrating capacity decreases. The E and DT (the deceleration time of E 
wave) were rarely connected with the renal function decrease. The left atrium 
area and left ventricle ESD (the end-systolic left ventricle diameter) were the 
echocardiographic structural parameters which correlated with the glomerular 
function estimated from cystatin C serum levels. The kidney concentrating 
capacity decreased simultaneously to the left atrium enlargement. The parallel 
decrease of eGFR and renal concentrating capacity accompanied both systolic 
and diastolic heart dysfunction. We conclude that the cystatin C serum level 
and eGFR-cystatin C are the more sensitive correlates of a damaged kidney 
function than the serum creatinine level and eGFR-MDRD in the cardio-renal 
syndrome.  
Even temporary renal function decrease in patients with myocardial infarction 
increases their mortality risk. 
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A Vrcholová rychlost plnění levé komory v pozdní diastole – 
peak velocity of late diastolic filling due to atrial 
contraction 
BSA Tělesný povrch – Body surface area 
CT  Výpočetní tomografie – Computed tomography 
DT Decelerační čas vlny E – Deceleration time of E wave 
E  Vrcholová rychlost plnění levé komory v časné diastole – 
peak velocity of early diastolic filling  
Ea Rychlost pohybu mitrálního prstence v časné diastole – 
peak early diastolic mitral annular velocity  
EDD – LK Diametr levé komory na konci diastoly – left ventricle end 
– diastolic diameter 
EF  Ejekční frakce – ejection fraction 
eGFR  Odhadovaná glomerulární filtrace – estimated glomerular 
filtration rate 
eGFR – cystatin Odhadovaná glomerulární filtrace dle cystatinu C – eGFR 
estimated from cystatin C serum level  
eGFR – MDRD Odhadovaná glomerulární filtrace dle kreatininu – eGFR 
estimated from serum creatinine level 
ESD – LK Diametr levé komory na konci systoly – left ventricle end 
– systolic diameter  
FGF – 23  Fibroblastový růstový faktor – Fibroblast growth factor 23 
HfmrEF Srdeční selhání s ejekční frakcí ve středním pásmu– Heart 
failure with mid-range ejection fraction 
HfpEF Srdeční selhání se zachovanou ejekční frakcí – Heart 
failure with preserved ejection fraction 
HfrEF Srdeční selhání se sníženou ejekční frakcí – Heart failure 
with reduced ejection fraction 
HLK Hypertofie levé komory – left ventricle hypertrophy 
ICHS  Ischemická choroba srdeční – ischemic heart disease 
KRS  Kardiorenální syndrom – cardio-renal syndrome 
LA Levá síň – Left atrium 
LAE Zvětšení levé síně – Left atrial enlargement 
LAP Tlak v levé síni – Left atrial pressure  
LK Levá komora – left ventricle 




M – mode jednorozměrné zobrazení v echokardiografii – M (motion) 
-mode 
MDRD  Modification of Diet in Renal Disease 
NAG N-acetyl – β-D glukózaminidáza 
NGAL Lipokalin asociovaný s gelatinázou neutrofilů – Neutrophil 
gelatinase – associated lipocalin 
RAAS Systém renin – angiotenzin – aldosteron – Renin 
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1 Úvod  
Navzdory tomu, že je dlouho známa těsná spojitost mezi poruchami srdeční a 
ledvinové funkce, dostal se pojem kardiorenálního a renokardiálního syndromu 
do širšího povědomí v klinické praxi teprve v posledních 15 letech. Vzájemná 
závislost obou systémů je tak těsná, že se někdy nepodaří objasnit, zda primární 
příčinou je porucha srdce či ledvin. Změny jak srdeční tak ledvinové činnosti 
působí v mnoha ohledech podobné odchylky v aktivitě či činnosti mnoha 
životních dějů, např. vegetativního nervového systému, renin-angiotensin-
aldosteronového systému, antidiuretického hormonu, dalších vasoaktivních 
působků (endotelin, natriuretické peptidy, prostaglandiny aj.), krevním 
zásobení různých orgánů, ve složení vnitřního prostředí, v rozvoji přidružených 
změn jako je urychlení rozvoje aterosklerózy či kalcifylaxe, embolizace, 
poškození v důsledku podávaných léků, případně jejich změněném vylučování 
ledvinami. Řada léků, které jsou nezbytné jak v kardiologii, tak v nefrologii má 
závažné nežádoucí účinky na druhý orgánový systém. Z tohoto hlediska jsou 
zejména významné inhibitory enzymu konvertujícího angiotensin (ACEI) či 
sartany, diuretika a kontrastní látky.  
Zásadním nebezpečím ACEI či sartanů pro renální pacienty je náhlý pokles 
glomerulární filtrace, někdy, zejména u pacientů s pokročilou aterosklerózou 
v ledvinách, až akutní selhání ledvin. Na druhé straně vzestup sérové hladiny 
kalia po těchto lécích i když většinou pomalý, je rizikovým faktorem pro vznik 
srdečních arytmií, někdy až zástavy srdeční činnosti v diastole. Diuretika, 
nezbytné léky u městnavé srdeční slabosti, mohou snížit cirkulující objem 
natolik, že poklesne průtok krve ledvinami a glomerulární filtrace, 
v extrémních případech až do stadia akutního selhání.  
Kontrastní media, bez nichž se současná kardiologie (a lékařství obecně) 
neobejde, snižují mnoha mechanizmy funkci ledvin. Rizikovými faktory pro 
rozvoj renální insuficience po podání kontrastních látek je dehydratace, 
preeexistující postižení ledvin, diabetes mellitus a podávané léky (ACEI, 
diuretika). Základní prevencí vzniku této poruchy je maximální hydratace 
během vyšetření.  
Kardiovaskulární chirurgické výkony jsou velkou zátěží pro ledviny a i při 
nynějších k dokonalosti vyvinutých postupech není nutnost následné dialýzy 
po provedeném výkonu výjimkou.  
Neobyčejný význam pro současné poškození ledvin a srdce má arteriální 
hypertenze. Esenciální hypertenze, není-li dobře léčena, vede k pomalému (při 
dekompenzaci až k náhlému) poškození ledvin. Také většina ledvinových 
onemocnění je provázena hypertenzí, působenou mnoha mechanizmy. Zásadní 
pro rozvoj renální hypertenze je zvýšený minutový srdeční výdej a zvýšená 




kardiorenálního syndromu, se uplatňují mnohé mechanizmy, jimž se detajlněji 
věnujeme v následujících kapitolách.  
Cílem naší studie je pouze příspěvek k malé části kardiorenální problematiky, 
studium vztahů mezi echokardiografickými ukazateli systolické a diastolické 
funkce levé komory a jejich dopadem na glomerulární a tubulární funkci ledvin 
a prognostický význam pouze přechodného snížení ledvinové funkce u 









2 Přehled o současném stavu problematiky 
2.1 Kardiorenální syndrom 
První pozorování o úzkém a oboustranném vztahu mezi srdcem a ledvinami je 
známo již od roku 1827. Tehdy Richard Bright, objevitel glomerulonefritídy 
(Brightova choroba) pozoroval, že v povařené moči nemocných s otoky 
vznikne sraženina. Když tyto pacienty později pitval, zjistil, že jejich ledviny 
jsou svráštělé a že mají hypertrofické srdce (Bright, R., 1827; Matoušovic, K., 
2011). 
Ve 2. polovině 20. století přinesla řada studií doklady o úloze ledvin v regulaci 
krevního tlaku (Brod, J. et al., 1954; Jirka, J. 1958; Brod, J. et al., 1959, Brod, 
J. et al., 1962, Brod, J. et al., 1966; Jirka, J., 1973; Jirka, J., 1980). Intenzivní 
výzkum v této oblasti začal však až po roce 2003, kdy se sešla skupina expertů, 
kardiologů a nefrologů a poukázala na postižení ledvin jako na rizikový faktor 
srdečních onemocnění. Prokázali, že i mírné snížení funkce ledvin či 
přítomnost i malého nadnormálního množství albuminu v moči je spojeno 
s častějším výskytem srdečních chorob. Až později vznikl pojem kardiorenální 
syndrom (KRS) (Ronco, C. et al., 2008). 
2.1.1 Definice a dělení KRS 
První definice KRS byla provedena skupinou vědeckých pracovníků z National 
Heart, Lung and Blood Institute v r. 2004, která KRS definovala jako stav, kdy 
kardiorenální dysregulace vede k tomu, že léčba zaměřená na odstranění 
příznaků městnavého srdečního selhání je limitována dalším poklesem funkce 
ledvin. Tak vznikla nová entita – kardiorenální syndrom. Ve snaze vyjádřit lépe 
oboustranný patofyziologický vztah mezi srdcem a ledvinami vytvořil v r. 2008 
Ronco a spolupracovníci novou definici KRS, podle které jde o onemocnění 
srdce a/nebo ledvin, kdy akutní nebo chronická dysfunkce jednoho orgánu vede 
k onemocnění orgánu druhého (Ronco, C. et al. 2008). 








I Akutní kardiorenální 
Akutní kardiální dysfunkce vedoucí 
k akutnímu poškození ledvin 
II Chronický kardiorenální 
Chronické selhání srdce vedoucí 
k renální dysfunkci 
III Akutní renokardiální 
Akutní poškození ledvin vedoucí 
k akutní kardiální dysfunkci 
IV Chronický renokardiální 
Chronické renální selhání vedoucí 
ke kardiální dysfunkci 
V Sekundární 
Systémové onemocnění vedoucí 
k dysfunkci srdce i ledvin 
 
V. Akutní kardiorenální syndrom 
Tento typ je charakterizován akutním zhoršením srdeční funkce, které vede 
k akutnímu poškození ledvin. 
Existují 4 podtypy KRS I. Typu (Ronco, C. et al., 2012) 
a) nově vzniklé poškození srdce vede k nově vzniklé dysfunkci původně 
zdravých ledvin 
b) nově vzniklé poškození srdce způsobí akutní zhoršení funkce již 
chronicky poškozených ledvin  
c) akutní dekompenzace chronického srdečního selhání vede k nově 
vzniklé renální dysfunkci 
d) akutní dekompenzace chronického srdečního selhání vede k akutnímu 
zhoršení funkce ledvin na terénu chronické renální insuficience.  
 
Přibližně u 30 % nemocných přijímaných pro akutní dekompenzaci srdečního 
selhání se vyvine akutní poškození ledvin (Forman, D. E. et al., 2004). Důležitá 
je časná identifikace akutního poškození ledvin. K tomu by mohly pomoci 
biomarkery, jako je např. lipokalin neutrofilů asociovaný s gelatinázou 
(NGAL),(Wagener, G. Et al., 2006). Existuje však práce, která neprokázala, že 
by sérová hladina NGAL u pacientů s akutním srdečním selháním byla 




(Breidthardt, T. et al., 2012). V klinické praxi se zatím užívání nových 
biomarkerů rutinně neprosadilo, základ definice akutního poškození ledvin 
tvoří změny sérového kreatininu a diurézy (Matějovič, M., 2015).  
 
II. Chronický KRS. 
Je charakterizován chronickou kardiální dysfunkcí vedoucí k renální 
dysfunkci. Tento typ je nejč3astější a vyvine se u 25-63 % pacientů přijímaných 
pro městnavé srdeční selhání (Hillege, H. L., et al., 2006; Ronco, C. et al., 2010; 
Heywood JT, et al., 2007).  
Studie CHARM (The Candesartan in heart failure: assessment of reduction in 
mortality and morbidity) prokázala, že prevalence ledvinné dysfunkce byla 
přibližně stejná u pacientů se systolickým a diastolickým srdečním selháním 
(Hillege, H. L. et al., 2006) 
 
III. Akutní renokardiální syndrom  
Je charakterizován akutní kardiální dysfunkcí (srdeční dysfunkce, dříve 
nazývaná uremickou kardiomyopatií, arytmie v důsledku hyperkalemie a 
jiných poruch ve složení vnitřního prostředí) jako následku akutního selhání 
ledvin. Popsat epidemiologii tohoto typu je obtížné pro různou definici 
akutního renálního poškození, různé rizikové faktory pro rozvoj akutní 
kardiální dysfunkce a pro omezené informace ze studií o vlivu akutního 
renálního poškození na akutní kardiální dysfunkci, sledovanou jako primární 
cíl (Ronco, C. et al., 2010). 
 
IV. Chronický renokardiální syndrom 
Je charakterizován chronickou renální insuficiencí, která vede ke kardiální 
dysfunkci (např. k hypertrofii levé komory, diastolické dysfunkci levé 
komory). Kardiální onemocnění u nemocných s chronickým selháním ledvin 
jsou častá. Zhoršená kardiální prognóza koreluje se závažností chronického 
onemocnění ledvin (Ronco, C. et al., 2010). Kardiovaskulární komplikace jsou 
u nemocných s chronickým onemocněním ledvin hlavní příčinou jejich vysoké 
úmrtnosti a odpovídají přibližně za 50% úmrtí pacientů léčených chronickou 





V. Sekundární KRS 
Je charakterizován současnou kardiální a renální dysfunkcí při systémovém 
onemocnění, akutním nebo chronickém. Potenciální příčiny sekundárního KRS 
jsou následující: (Cruz, D. N. et al., 2011),  
Akutní systémová onemocnění: 
 Těžká sepse/septický šok 
 Specifické infekce (HIV, malárie, leptospiróza, virová hepatitida C) 
 Léková toxicita (kokain, heroin, blokátory kalciových kanálů, 
protinádorová chemoterapie) 
 Choroby pojiva (systémový lupus erythematodes, sklerodermie, 
antifosfolipidový syndrom)  
 Mikroangiopatie (TIP/HUS, těhotenství, maligní hypertenze) 
 Hemoragický šok 
 Vaskulitidy 
 Malignity (lymfomy/leukémie) 
 
 
Chronická systémová onemocnění:  
 Arteriální hypertenze 
 Diabetes mellitus 
 Primární/sekundární amyloidóza 
 Mnohočetný myelom/paraproteinémie 
 Sarkoidóza 
 Jaterní cirhóza 
 Primární/sekundární plicní hypertenze 
Mnoho pacientů se v průběhu svého onemocnění pohybuje mezi jednotlivými 
typy KRS, což ukazuje na možnost vytvoření „bludného kruhu“ při současné 
dysfunkci srdce i ledvin (Ronco, C. et al., 2009).  
 
2.1.2 Stručná patofyziologie krevního oběhu u KRS 
Vztahy mezi funkcí srdce a ledvin jsou složité a řada otázek patofyziologie 





Původní patofyziologická teorie KRS byla hemodynamická, která říká, že za 
pokles ledvinných funkcí u srdečního selhávání zodpovídá nedostatečný průtok 
krve ledvinami. Dochází k nadměrné aktivaci systému renin–angiotensin-
aldosteron (RAAS) v důsledku uvolnění reninu z juxtaglomerulárních buněk, 
též ke stimulaci sympatického nervového systému, k uvolnění vazopresinu. 
Existují práce, které tuto teorii nepotvrdily. Např. studie ESCAPE (Evaluation 
Study of Congestive Heart Failure and Pulmonary Artery Catheterization) 
ukázala, že neexistuje žádný vztah mezi ledvinnými funkcemi a srdečním 
výdejem a že zvýšení srdečního výdeje nevedlo ke zlepšení renálních funkcí 
(Nohria, A. et al., 2008). I v dalších pracích bylo ukázáno, že léčba akutního 
srdečního selhání řízená hemodynamicky, při níž došlo ke zvýšení srdečního 
výdeje, nevedla k současnému zlepšení ledvinných parametrů (Weinfeld, M.S. 
et al., 1999). 
Znamená to, že pouhou hypoperfuzí ledvin nejde rozvoj kardiorenálního 
syndromu vysvětlit (Bongartz, L.G., 2005). 
Zvýšení centrálního žilního tlaku, intraabdominálního tlaku a tlaku 
v renálních žilách 
Při srdečním selhání dochází ke zvýšení centrálního žilního tlaku i tlaku 
intraabdominálního, což je spojeno se snížením tlakového gradientu na úrovni 
glomerulů. Dochází pak ke snížení glomerulární filtrace.  
Za zvýšený intraabdominální tlak se považují hodnoty >8 mmHg, za 
intraabdominální hypertenzi pak tlak >12 mmHg (Drazner, M.H., 2001).  
Pacienti s akutní dekompenzací chronického srdečního selhání s výrazně 
zvýšeným nitrobřišním tlakem měli výrazně nižší glomerulární filtraci než 
pacienti s normálním nitrobřišním tlakem. Při poklesu nitrobřišního tlaku při 
léčbě se ledvinová funkce zlepšila.  
Při renálním žilním tlaku >20 mmHg dochází k významnému snížení diurézy 
a při tlaku >25 mmHg dochází k zástavě tvorby moči. (Mullens, W. Et al. 
2008 ; Malbrain, M.L. et al. 2006). 
 
Systém renin-angiotensin-aldosteron (RAAS) 
K chronické aktivaci RAAS dochází při chronickém srdečním selhání i při 
chronickém renálním selhání a vede to k poškození obou orgánů. Renin 
katalyzuje přeměnu angiotensinogenu na angiotensin I, ze kterého se vlivem 




negativně, protože zvyšuje jak preload tak afterload, zvyšuje spotřebu kyslíku 
v myokardu a vede tak k dalšímu zhoršování srdeční funkce. Angiotensin II se 
též významně podílí na inicializaci vaskulárního zánětu. Aktivuje též NADPH 
(nikotinamidadenindinukleotidfosfát) oxidázu v endotelových buňkách hladké 
svaloviny, v buňkách renálních tubulů a v kardiomyocytech, což vede ke 
vzniku volných kyslíkových radikálů, zvláště superoxidu, které odpovídají za 
procesy stárnutí, zánět a za dysfunkci orgánů. Oxidativní stres vede 
k poškození DNA, proteinů, sacharidů a tuků a též k produkci prozánětlivých 
cytokinů, např. Interleukinu-1, interleukinu-6 a tumor nekrotizujícího faktoru 
α. Zvláště interleukin-6 stimuluje fibroproliferaci a je odpovědný za fibrózu 
srdce a ledvin (Bock, J.S. et al., 2010, Hill, M.F. et al., 1996). 
Sympatický nervový system  
Chronická aktivace sympatického nervového systému má negativní účinky na 
kardiovaskulární systém i ledviny. Chronické zvýšení adrenergního tonu vede 
ke snížení hustoty i senzitivity beta-adrenergních receptorů, zvláště 
v myokardu. Systolická dysfunkce levé komory pak vede ke snížení průtoku 
krve ledvinami a ke snížení perfúzního tlaku. To vede k vazokonstrikci, 
aktivaci ledvinných sympatických nervů a k uvolnění katecholaminů. U 
nemocných se srdečním selháním a renální dysfunkcí je tato situace umocněna 
ještě sníženým vylučováním katecholaminů ledvinami. Význam renálního 
sympatiku má i možné terapeutické využití. U pacientů s arteriální hypertenzí, 
která byla rezistentní k farmakoterapii, vedla ablace renálního sympatiku nejen 
k poklesu krevního tlaku, ale též ke zlepšení systolické a diastolické funkce 
levé srdeční komory a k regresi její hypertrofie (Schleich, M.P. et al., 2009; 
Brandt, M.C. et al., 2012). Metoda renální denervace není však prováděna 
rutinně a měla by být rezervována pouze pro specializovaná centra (Schmieder, 
R.E. et al., 2012; Widimský, P. et al., 2012; Neužil, P. et. al., 2012).  
 
Kardiorenální anemie 
Anemie je častá jak u nemocných se srdečním selháním, tak u nemocných 
s chronickým onemocněním ledvin. Anémie vede ke zvýšení mortality, delším 
hospitalizacím i k častějším rehospitalizacím. Dalo by se tedy předpokládat, že 
když se upraví anémie, dojde ke zlepšení stavu pacientů po kardiální a renální 
stránce. Ve všech studiích se to však nepotvrdilo. Ve studii CREATE 
(Cardiovascular risk reduction by early anemia treatment with Epoetin Beta) se 
ukázalo, že časná normalizace anemie u nemocných s renální nedostatečností 
nesnížila riziko vzniku kardiovaskulárních komplikací (Drueke, T.B. et al., 
2006). V další studii, TREAT (The trial to reduce cardiovascular events with 




a středně závažnou anémií nemělo podávání ESA (erytropoiesis – stimulating 
agents) příznivé účinky, naopak měli pacienti větší riziko cévní mozkové 
příhody (Pfeffer, M.A. et al., 2009). Také ve studii CHOIR (Correction of 
hemoglobin and outcomes in renal insufficiency) bylo prokázáno, že u pacientů 
s chronickým renálním onemocněním a anémií byla korekce hemoglobinu 
spojená se zvýšeným výskytem nežádoucích účinků, zvláště cévních 
mozkových příhod (Singh, A.K. et al., 2006).  
 
Poruchy kostního a minerálového metabolizmu 
U většiny pacientů s chronickým onemocněním ledvin se vyvíjejí poruchy 
minerálového a kostního metabolizmu. Ty mohou hrát důležitou roli při vývoji 
kardiorenálního syndromu (Charytan, D.M., 2015). V pozdějších stadiích 
chronického onemocnění ledvin dochází ke stimulaci příštítných tělísek se 
zvýšením hladiny parathormonu (PTH) a fibroblastového růstového faktoru 
(FGF-23). Hyperfosfatemie, zvýšená hladina PTH a FGF-23 souvisejí 
s kardiovaskulární toxicitou (Scialla, J.J., 2014). 
Jednou z hlavních příčin kardiovaskulárních kalcifikací u pacientů 
s chronickým onemocněním ledvin je hyperfosfatémie. Nebylo však dosud 
jednoznačně prokázáno, že snížení fosfatemie snižuje mortalitu. Např. ve studii 
DCOR (Dialysis clinical outcomes revisited) (St. Peter, W.L. et al., 2008) 
nebylo zjištěno ani snížení mortality, ani morbidity, ani počtu hospitalizací. 
Většina studií však svědčí pro opak (Dusilová Sulková, S., 2015).  
Kardiovaskulární komplikace (např. hypertrofie LK, snížení kontraktility 
myokardu, cévní kalcifikace) souvisejí také s deficitem vitaminu D3 
(Kienreich, K., 2013). V případě renální insuficience vázne hydroxylace 
provitaminu D na prvním uhlíku, což přispívá k rozvoji metabolické kostní 
choroby se současným postižení kostí a cév (Dusilová Sulková, S., 2015).  
Byl prokázáno, že vitamin D3 má protizánětlivý účinek a snížuje aktivitu 
systému RAAS (Panizo, S., 2013). U pacientů s chronickým onemocněním 
ledvin, kteří byli léčeni parikalcitolem (aktivní vitamin D) došlo ke snížení 
albuminurie. Ve studii PRIMO (Paricalcitol capsule benefits in renal failure-
induced cardiac morbidity) však paricalcitol neměl vliv na hypertrofii levé 
komory srdeční. U nemocných léčených cinacalcetem sice došlo ke zlepšení 
parametrů kostního a minerálového metabolizmu, avšak bez signifikantního 
vlivu na kardiovaskulární parametry. Stejně tak ve studii EVOLVE (Evaluation 
of cinacalcet hydrochloride therapy to lower cardiovascular event) bylo z 
kardiovaskulárního hlediska prokázáno pouze snížení rizika hospitalizace pro 




Zánět o nízké setrvalé aktivitě 
Existují doklady o tom, že na progresi srdečních chorob a chronických 
onemocnění ledvin se podílí zánět. Jedná se o zánět o nízké, avšak setrvalé 
aktivitě. Z aktivity zánětu je možno u nemocných s chronickým onemocněním 
ledvin a se srdečním selháním soudit na kardiovaskulární a celkovou mortalitu 
(Colombo, P.C., 2012). Byly prokázány četné rizikové faktory, které se u 
pacientů s chronickým renálním onemocněním a s kardiálním selháním na 
zánětu o nízké setrvalé aktivitě podílejí. Např. Aktivita sympatického 
nervového systému, uremické toxiny, vliv dialýzy, oxidativní stres, kouření, 
obezita, životní styl aj. (Machowska, A., 2016). 
 
2.1.3 Léčba KRS 
Nemocní, kteří mají pokročilé chronické onemocnění ledvin jsou v porovnání 
s běžnou populací, resp. s nemocnými bez onemocnění ledvin, tak specifičtí, 
že byli vyřazeni téměř ze všech klinických studií a neexistují specifická 
doporučení kardiologických a nefrologických společností ani pro diagnostiku, 
ani léčbu KRS (Malík, J., 2018, Opatrný, J. 2017) 
S vědomím toho, že v současné době neexistuje specifická léčba KRS, která by 
měla jednoznačný benefit, jsou užívány léky rutinně podávané v kardiologii a 
nefrologii, např. diuretika, ultrafiltrace, inhibitory systému renin-angiotenzin-
aldosteronového systému, vazodilatancia, inotropní léky aj. 
Diuretika hrají centrální roli v léčbě srdečního selhání a jsou to léky první volby 
v emergentních situacích u pacientů s KRS. Tato léčba, směřující k odstranění 
volumového přetížení je založena na narůstajících důkazech o významu žilního 
tlaku v patogenezi KRS (Chvojka, J. et al., 2008). Nadměrná dávka diuretik 
však může vést ke zhoršení renální funkce a ke zvýšení neurohumonální 
aktivace (Eshaghian, S. et al., 2006). Optimální dávka diuretik proto musí být 
titrována tak, aby zajistila největší účinnost a nejmenší neurohumorální 
aktivaci.  
Ultrafiltrace (UF) je metoda dekongesce, která by mohla být alternativou k 
léčbě diuretiky (Constanzo, M.R., 2012). UF může teoreticky omezit 
nadměrnou neurohumorální aktivaci, někdy spojenou s užíváním kličkových 
diuretik (Shchekochikhin, D. et al., 2013). Nicméně data z klinických studií o 
prospěšnosti UF u KRS jsou kontroverzní. Některé studie ukázaly benefit UF 
oproti diuretické léčbě (Giglioli, C. et al., 2011; Marenzi, G. et al., 2014). Jiná 




neprokázala. V každém případě však je UF užitečným přístupem u pacientů se 
selhávající diuretickou terapií. 
Inhibitory systému renin-angiotenzin-aldosteron (RAAS) hrají klíčovou roli 
v léčbě pacientů se srdečním selháním, kde v jeho důsledku hrozí renální 
dysfunkce, zejména u pacientů s již přítomným onemocněním ledvin (Yancy, 
C.W. et al., 2013). Užitečnost RAAS inhibitorů přesto není v léčbě KRS přesně 
definována. V přítomnosti preexistujícího ledvinného onemocnění RAAS 
inhibitory mohou zvýšit hladinu kreatininu a tak vést k terapeutickému 
dilematu, zda v léčbě pokračovat (Yancy, C.W. et. al., 2013). Zvýšení hladiny 
kreatininu nebo pokles glomerulární filtrace po zahájené léčbě může vést 
k poklesu renální perfuze, ale nikoliv k ireverzibilnímu postižení ledvin 
(Bakris, G.L. et al., 2000). Tedy i přes akutní zvýšení hladiny kreatininu tito 
pacienti z léčby profitují (Bakris, G.L. et al., 2000; Valika, A.A. et al., 2013). 
Vazodilatancia, jako nitroglycerin, nesiritid a nitroprusid sodný jsou užívána u 
akutně dekompenzovaných pacientů s městnavým srdečním selháním. 
Předpokládá se, že snižují plnící tlak levé komory a zlepšují tak symtomy. 
Mohou však též vést k hypotenzi, ke snížení renální perfúze a ke zhoršení 
ledvinné funkce (Shchekochikhin, D. et al., 2013). Studie s nesiritidem (Acute 
Study Clinical Effectiveness of Nesiritide in Decompesated Heart Failure, 
ASCEND-HF) sice neprokázala zhoršení ledvinné funkce při léčbě, 
neprokázala však ani ústup dušnosti, ani dalších parametrů, kterých bylo 
dosaženo při léčbě bez nesiritidu (O´Connor, C.M. et al., 2011). Přesto mohou 
být vazodilatancia užitečná u vybraných pacientů s KRS, a to u pacientů s 
dilatační kardiomyopatií a významnou mitrální regurgitací. Snížení preloadu 
může u nich zvýšit srdeční výdej, tím zlepšit perfuzi ledvin a vést tak ke 
zlepšení ledvinné funkce (Shchekochikhin, D. et al., 2013; Rosario, L.B. et al., 
1998). 
Inotropika mají být užívána u hemodynamicky nestabilních pacientů s nízkým 
srdečním výdejem a nízkým systolickým krevním tlakem, s cílem zachovat 
krevní tlak a periferní perfúzi a zlepšit centrální a renální hemodynamiku 
(Shchekochikhin, D. et al., 2013). Hlavními inotropiky jsou dobutamin a 
inhibitor fosfodiesterázy III milrinon. Žádná randomizovaná kontrolovaná 
studie neprokázala vyšší přežívání při jejich užívání i když bylo prokázáno 
zvýšení srdečního indexu a renálního prokrvení (Bock, J.S. et al., 2010; 
Drexler, H. et al., 1987). Naopak jsou data ukazující, že inotropika mohou v 
určitých situacích zvyšovat mortalitu (Cuffe, M.S. et al., 2002). Rutinní užívání 
inotropik při KRS tedy není indikováno (Bock, J.S. et al., 2010; Yancy, C.W. 
et al., 2013).  
Jako nové možnosti v léčbě kardiorenálního syndromu bylo hodnoceno mnoho 




antagonistů vasopresinu (Valika, A.A. et al., 2014). Žádný z těchto léků 
neprokázal dlouhodobý příznivý efekt u pacientů s KRS (Valika, A.A. et al., 
2014; Konstam, M.A. et al., 2007; Voors, A.A. et al., 2011; Yilmaz, M.B. et 
al., 2013).  
Nedávno otevřela nové pohledy na mechanismus KRS epigenetika. 
Mechanismy epigenetiky zahrnují metylaci DNA, modifikaci histonu, RNA 
interferenci a jsou spojené s remodelací chromatinu a regulací genové exprese 
(Clementi, A. et al., 2015). Skutečně, mikro RNA, 21-23, které jsou významné 
v epigenetice, se jeví jako důležité v patogenezi kardiálních a renálních 
onemocnění (Clementi, A. et al., 2015; Notari, M. et al., 2015). I když jsou data 
o epigenetických mechanismech spojených s KRS limitovaná, jsou zprávy, že 
nadměrná výživa u rodičů může ovlivnit programování plodu a vést k vývoji 
kardiorenálního metabolického syndromu (Nistala, R. et al., 2011). Jsou třeba 
další studie, které by prokázaly, zda terapeutické pokusy založené na 
epigenetice mohou být prospěšné v léčbě pacientů s KRS (Clementi, A. et al., 
2015).  
Oblast kolem kardiorenálního metabolického syndromu (Sowers, J.R. et al., 
2011) bude zřejmě vzhledem k epidemickému problému obezity v průmyslově 
vyspělých zemích hrát v příštích letech významnou roli. Z tohoto pohledu jsou 
zmiňovány mezenchymální kmenové buňky (De Ugarte, D.A. et al., 2003; Lee, 
R.H. et al., 2004; Zuk, P.A. et al., 2001), které mají vztah k RAAS. V budoucnu 
se proto zvažuje i léčba kmenovými buňkami, což však bude třeba prokázat 
dalšími studiemi.  
 
2.1.4 Nová klasifikace kardiorenálního syndromu 
(KRS)  
Navrhovatelé nové klasifikace KRS (Hatamizadeh, P., 2013) udávají, že 
klasifikace KRS dle Ronca (Ronco, C. et al., 2008) je koncepčně správná, ale 
domnívají se, že její praktičnost a klinická použitelnost je náročná. S dalším 
pokrokem chápání patofyziologie bude dle jejich názoru nutné specifikovat 
iniciaci komplexních pochodů KRS. Jinými slovy, v době, kdy již probíhá 
klinická manifestace onemocnění, jsou ve většině případů srdce, ledviny, 
neurohumorální system a další mechanizmy zapojeny jako přispívající 
patofyziologické děje. Proto většinou není možné určit, který faktor byl 
spouštěcí a které factory pak následovaly. Rozdělit KRS na základě odpovědi 
na různé způsoby léčby by mohlo být praktické a mohlo by upřesnit další 
strategii léčby. Autoři proto navrhují rozdělit KRS do 7 kategorií (tab. 2, podle 
Hatamizadeh, P., 2013, Opatrný, J., 2017). V tabulce 3. jsou uvedeny současné 




možnosti léčby dle nového dělení. Zda se toto nové rozdělení uplatní v klinické 
praxi, ukáží až výsledky dalších studií (Opatrný, J. et al., 2017). 
Tab. 2 Nově navržená klasifikace KRS (Hatamizadeh, P. 2013)  
Kategorie KRS Charakteristika Poznámka 
1 Hemodynamická Hlavní postižení je 
hemodynamické 
Může být dělena na akutní 
(1a) a chronickou (1b) 
2 Uremická Hlavní klinickou 
známkou je 
manifestace urémie 
Může být dělena akutní na 
(2a) a chronickou (2b) 





Může být dělena na akutní 
(3a) a chronickou (3b) a 
aterosklerotickou (as), 
tromboembolickou (te) 
nebo při endoteliální 
dysfunkci (ed)  






Může být dělena na akutní 
(4a) a chronickou (4b) a na 
elektrolytovou (el), 
acidobazickou (ab) nebo při 
autonomní dysfunkci (ad) 








Může být dělena na akutní 






metabolismu kalcia a 
fosforu a jejich 
regulátorů včetně 
vitamínu D a FGF23 







stav, kachexie  






Tab. 3 Léčebné možnosti KRS podle nového dělení (podle Hatamizadeh, P 
2013) 
Cíl léčby Současné možnosti léčby 
Hemodynamická porucha Diuretika, ultrafiltrace, vazodilatátory, 
inotropika, natriuretické peptidy, ACE 
inhitory, digoxin, dopamin, mechanická 
podpora oběhu, transplantace srdce a/nebo 
ledvin 
Urémie Peritoneální dialýza a hemodialýza, 
transplantace 
Ateroskleróza, endoteliální 
dysfunkce a tromboembolie 
Statiny, ovlivnění rizikových faktorů pro 
aterosklerózu, protidestičková léčba 
antikoagulační léčba 
Neurohumorální porucha ACE inhibitory, betablokátory, antagonisté 
receptorů pro aldosteron 
Anemie a porucha 
metabolizmu železa 
Železo, látky stimulující erytropoézu, 




Vitamín D, vazače fosfátů, kalcimimetika, 
dietní opatření 
Malnutrice, zánět, kachexie Nutriční podpora, látky stimulující chuť 






Tab. 4 Potenciální léčebné možnosti KRS podle nového dělení (podle 
Hatamizadeh, P., et al. 2013).  
Cíl léčby Současné možnosti léčby 
Hemodynamická porucha Antagonisté receptorů pro vasopresin 
(V2), sartany, peritoneální dialýza, 
fyzický tréning, sensitizéry kalcia, 
antagonisté endotelinových receptorů, 
aktivátory srdečního myozinu. 
Uremie Odstranění toxinů super-highflux 
hemofiltrací a/nebo novými adsorbenty 
Ateroskleróza, endoteliální 
dysfunkce a tromboembolie 
ACE inhibitory, sartany, antagonisté 
endotelinových receptorů, antagonisté 
aldosteronových receptorů, oxid 
dusnatý, korekce selhání srdce jako 
pumpy a anémie (zvýšením smykového 
napětí a zlepšením endoteliální fukce), 
fyzický trénink 
Neurohumorální porucha Sartany, blokátory FGF23, antagonisté 
adenosinového receptoru (A1), přímé 
inhibitory reninu, fyzický trénink, 
renální sympatektomie 
Anémie a porucha metabolismu 
železa 




Blokátory receptoru pro FGF23, 
protilátky proti FGF23 
Malnutrice, zánět, kachexie ACE inhibitory, sartany, antioxidační 
modulátor zánětu, betablokátory, 
ghrelin, růstový hormon, protizánětlivé 
a/nebo antioxidanční látky, korekce 
volumového přetížení (k odstranění 
edému stěny střeva a zlepšení nutriční 






2.1.5 Močové biomarkery kardiorenálního 
syndromu 
U kardiorenálního syndromu je velmi důležitá časná diagnostika, aby tak mohla 
být uplatněna profylaktická léčebná opatření a tak bylo zabráněno progresi 
onemocnění, zlepšení mortality a morbidity. V současnosti je zhodnocení 
funkčního stavu ledvin založeno na sérové hladině kreatininu a eGFR z ní 
odvozené. Koncentrační schopnost ledvin se vyšetřuje jen zřídka, přestože 
podle řady autorů její porucha předchází poklesu eGFR (Matoušovic, K., 2011; 
George, J.A., 2019).  
K časnější diagnostice by mohly přispět nové biomarkery postižení ledvin, 
které jsou zvýšené již v době, kdy jsou standardně užívaná vyšetření funkce 
ledvin ještě v normě (Omozee, E.B., 2019). Patří mezi ně např. lipocalin 
asociovaný s gelatinázou neutrofilů (NGAL, Neutrophil gelatinase-associated 
lipocalin), N-acetyl-beta-D-glukozaminidáza (NAG), interleukin 18, molekula 
poškození ledvin-1 (KIM-1), cystatin C a mnoho jiných, jejichž vhodnost je 
třeba teprve prokázat.  
V naší práci, ve které jsme se mimo stanovení glomerulární funkce navíc 
soustředili na funkci tubulů, jsme také vyšetřovali hladiny NGAL a NAG 
v moči, jejichž zvýšení svědčí pro poškození funkce tubulů.  
NGAL je bílkovina o molekulové hmotnosti 25 kDa, za normálních okolností 
exprimovaná v malém množství některými lidskými tkáněmi, včetně ledvin, 
plic, žaludku a střeva. Její exprese je výrazně zvýšena u pacientů s akutní 
bakteriální infekcí (Xu, S., 2000). Zdá se, že NGAL je jeden z nejčasnějších 
markerů poškození ledvin po ischemickém nebo nefrotoxickém inzultu a je 
zvýšen v plazmě a moči krátce po něm (Mori, K., 2005; Mishra, J., 2003; 
Mishra, J., 2004; Supavekin, S., 2003; Schmitt-Ott, K.M., 2005). U pacientů, u 
kterých došlo po kardiální operaci k akutnímu renálnímu poškození, se NGAL 
zvýšil za 1-3 hodiny po výkonu (Wagener, G., 2006). Zvýšené hladiny NGAL 
v plazmě a v moči také predikovaly akutní poškození ledvin způsobené 
kontrastní látkou u nemocných s proteinurií (Bachorzewska-Gajewska, H., 
2006; Malyszko, J., 2006; Devarajan, P., 2006). V další studii byla ukázána 
zvýšená hladina NGAL u pacientů s chronickým onemocněním ledvin. Hladina 
NGAL signifikantně korelovala se sérovým kreatininem, glomerulární filtrací 
a proteinurií. Navíc NGAL koreloval s progresí chronického onemocnění 
ledvin (Bolignano, D., 2008). V jiné studii NGAL predikoval progresi 
onemocnění u nepokročilého chronického ledvinného onemocnění (Bolignano, 




NAG je lysozomální enzym, který byl nalezen v buňkách proximálního tubulu. 
Jeho molekulová hmotnost je >130 kDa, není tedy filtrován skrze glomerulární 
membránu (Ichimura, T., 2004; Vaidya, V.S., 2006; Liangos, O., 2007). Slouží 
jako biomarker ledvinného postižení a zvláště ukazuje na stupeň tubulárního 
postižení (Liangos, 0., 2007). Jeho koncentrace jsou v moči zvýšeny nejen u 
akutního a chronického onemocnění ledvin, ale i u diabetiků, u pacientů s 
esenciální hypertenzí a srdečním selháním (Uslu, S., 2005; Weitgasser, R. 
1999; Harmankaya, O., 2001; Matsushima, H., 2002). 
 
 
2.1.6 Kardiorenální syndrom a koncentrační 
schopnost ledvin 
Koncentrační schopnost byla u pacientů s chorobami ledvin v poslední době 
vyšetřována jen výjimečně, u pacientů se srdečním onemocněním nikdy. 
Přitom se dlouho ví, že nemocné ledviny vylučují moč o nižší koncentraci než 
ledviny zdravé (Korányi, V., 1897; citováno podle Nádvorníková, H., 1983) a 
snížená koncentrační schopnost byla dlouho považována za první poruchu 
svědčící pro postižení ledvin (Goldman, R., 1956). Změny glomerulární filtrace 
a koncentrační schopnost ledvin se obvykle mění současně a lze soudit, že tomu 
tak bude i u kardiorenálního syndromu. Např. děti s chorobami ledvin, které 
mají normální koncentrační schopnost, mají vždy též zachovanou glomerulární 
filtraci a ty, které mají sníženou glomerulární filtraci mají zároveň porušenou 
koncentrační schopnost (Nieto, V.M.G., et al. 2008). Posouzení schopnosti 
tvořit moč o vysoké osmolalitě je však v klinické praxi obtížnější než vyšetření 
glomerulární filtrace a jen s obtížemi by bylo možno provádět opakovaná 
vyšetření. Naopak, vyšetření glomerulární filtrace je snadné, postihuje exkreční 
schopnosti ledvin kvantitativně přesněji než koncentrační pokus a 
z praktického hlediska je výhodnější k longitudinálnímu sledování změn 
ledvinové funkce. Proto stanovení glomerulární filtrace téměř vytlačilo 
koncentrační test z klinické nefrologie. Dle našeho názoru má však vyšetření 
koncentrační kapacity ledvin stále své místo i v klinické praxi. Zejména u 
chorob, které primárně postihují tubuly a intersticium, jako je vezikoureterální 
reflux či polycystická choroba ledvin dospělého věku, ale rovněž, a to je méně 
známo, i u nemocí primárně postihujících glomerulus. Ukázalo se totiž, že i u 
glomerulopatií koreluje koncentrační schopnost lépe s morfometrickým 
popisem glomerulárních regresivních změn než glomerulární filtrace 
(Schainuck, I.L., et al, 1970; Bohle, A., et al, 1986; Matoušovic, K. a 
Rossmann, P., 1994). Je řada dokladů o tom, že koncentrační schopnost ledvin 




1983, Goldman, R., 1956; Schainuck, I.L. et al., 1970; Bohle, A. et al., 1986, 
Matoušovic, K., Rossmann, P., 1994).  
U pacientů s chorobami srdce je dobře dokumentován časný výskyt nykturie, 
která souvisí s uvolněním vasokonstrikce v ledvinách a zvýšením krevního 
průtoku ledvinami v době nočního klidu. Kolísání ledvinového krevního 
průtoku se uplatňuje ve změnách glomerulární filtrace, ale může se projevit i 
ve schopnosti tvořit maximálně koncentrovanou moč, která má i fyziologicky 
v noční periodě vyšší osmolalitu.  
Za normálního hemodynamického stavu činí průtok krve ledvinami 25 % 
minutového srdečního výdeje, tedy 1200 ml/min. Srdeční dysfunkce ovlivňuje 
zásadním způsobem průtok krve ledvinami (Boudoulas, K.D., et al 2017; Brod, 
J., 1961) a snížený minutový srdeční výdej je doprovázen procentuálně 
významnějším poklesem průtoku krve ledvinami (Ljiungman, S., et al 2001; 
Smith, H.W., 1951). Glomerulární filtrace klesá relativně méně než krevní 
průtok, neboť je chráněna ve velkém rozsahu změn krevního tlaku 
mechanizmem autoregulace (Carlström, M., et al 2015). Ledviny reagují na 
pokles krevního zásobení a krevního tlaku konstrikcí vas efferens glomerulu, 
čímž udržují filtrační tlak blízko normy. Nežádoucím důsledkem tohoto 
adaptačního mechanizmu je však pokles prokrvení a relativní ischemie za 
glomerulem, tedy v oblasti tubulů a dřeně a porucha jejich funkce (Fine, L.G., 
et al. 2000). 
Spotřeba kyslíku ledvinami obnáší 4-8 % celkové tělesné spotřeby. Takto 
vysoké množství kyslíku je potřebné zejména pro resorpci natria 
v proximálním stočeném kanálku, kde se ho vstřebá 70 % z odfiltrovaného 
množství. Při onemocnění srdce klesá přísun kyslíku k ledvinám (Leier, C.V., 
1992). Je prokázáno, že koncentrační kapacita ledvin je závislá na stupni 
oxidativního metabolizmu zejména v oblasti tlustého raménka Henleovy kličky 
(Weinstein, E., et al. 1969). Již za fyziologického prokrvení ubývá směrem od 
kůry k ledvinové papile aerobního a přibývá anaerobního metabolizmu. Lze 
tedy soudit, že porucha srdeční funkce spojená s poklesem minutového 
srdečního výdeje a přísunu kyslíku může významně ovlivnit koncentrační 
výkonnost ledvin. 
Aktivace renin–angiotensin-aldosteronové osy a sympatického nervového 
systému, k nimž dochází při srdečním i ledvinovém postižení, přispívá 
k retenci sodíku a vody a ke zvýšení centrálního žilního tlaku a v jeho důsledku 
ke kongesci v ledvinách. Toto překrvení podporuje rozvoj funkčních a posléze 
i morfologických změn v ledvinách (Damman, K., et al. 2011). 
Koncentrační schopnost ledvin velmi závisí i na distribuci krevního průtoku 




a tudíž osmolalitu definitivní moči jsou odpovědny juxtamedulární nefrony 
s dlouhou Henleovou kličkou. Distribuce krevního průtoku ledvinovým 
parenchymem k těmto nefronům umožňuje uplatnění protiproudového systému 
a tvorbu koncentrované moči (za předpokladu správné funkce ADH a dalších 
dějů). Tak např. je dobře známa neschopnost ledvin koncentrovat moč u 
pacientů se srpkovitou anémií, kdy v důsledku patologického hemoglobinu se 
mění tvar erytrocytů a tím reologie krevního průtoku cévami. To v časné fázi 
onemocnění snižuje průtok krve skrze vasa recta, později to vede ke 
strukturálním změnám krevního řečiště a v konečném důsledku to působí 
neschopnost ledvin vytvářet dřeňový osmotický gradient a tím koncentrovat 
moč (Itano, H., at al 1956. Plakke, R.K. a Pfeiffer, E.W., 1964). Porucha srdeční 
činnosti, která je spojena s mnoha odchylkami humorálními i nervovými 
(vegetativní nervový systém, RAAS, NO, vasoaktivní peptidy, ADH a mnohé 
jiné) také mění distribuci průtoku krve ledvinovým parenchymem (Fan, L., et 
al., 2019) a proto může měnit nejen glomerulární, ale i tubulární funkci. Je 
dlouho známo, že zvýšený průtok krve dření sníží schopnost ledvin 
koncentrovat moč (Thurau, K., 1964). Změny intrarenální distribuce krevního 
průtoku ledvinami při změně minutového srdečního výdeje mohou být jedním 
z mechanizmů, který může vést k odchylkám koncentrační schopnosti ledvin. 
Na činnost tubulů ledvin při srdečních onemocněních mají nepochybně vliv i 
změny v působení arginin vasopresinu, které se vyvíjejí v souvislosti se 
změnami srdeční činnosti a příslušné léčby. Např. beta blokátory působí retenci 
vody v organizmu (Berl, T., et al 1974, Polónia, J., Gonçalves, F.R., 2019), 
zatímco katecholaminy s alfa účinkem blokují antidiuretické působení arginin 
vasopresinu (Fischer, D.A., et al, 1968). Na výdej arginin vasopresinu má vliv 
i aktivita baroreceprotů (Thrasher, T.N., 1994) a také renin-angiotensin-
aldosteronového systému. Jak aktivace baroreceptorů, tak RAAS stimulují 
uvolňování arginin vasopresinu a v konečném důsledku vedou k retenci 
tekutin, což zhoršuje srdeční činnost (Vinod, P., et al, 2017).  
 Adaptační mechanizmy jiných orgánových systémů při porušené činnosti 
srdce byly intenzivně zkoumány a popsány v mimořádně početných studiích a 
vyústily mimo jiné i v relativně nový klinický subjekt, kardiorenální a 
renokardiální syndrom.  
Od zavedení vyšetřování koncentrační schopnosti ledvin do klinické praxe na 
základě měření specifické hmotnosti na začátku 20. století bylo nashromážděno 
enormní množství poznatků vztahujících se k této problematice. Od 
mikropunkčních studií, které zjistily osmolalitu moče v jednotlivých oblastech 
tubulu a potvrdily platnost protiproudového systému v hospodaření s vodou, 
přes studium vztahů mezi koncentrační schopností a jinými ději probíhajícími 




Navzdory tomu klinická aplikace těchto mimořádně sofistikovaných poznatků 
má jen okrajový dopad na běžnou klinickou praxi a domníváme se, že by této 
otázce měla být věnována větší pozornost i v současné éře molekulárně 
genetického přístupu v objasňování biologických procesů.  
Je řada důvodů se domnívat, že při srdeční dysfunkci bude změněna i činnost 
tubulů, prokazatelná běžnými vyšetřeními v klinické praxi. Prohloubení 
znalostí v této oblasti by mohlo být užitečné pro rutinní medicínu. 
V předložené studii jsme zhodnotili vztahy mezi echokardiografickými nálezy 
a schopností ledvin koncentrovat moč, které dosud nebyly popsány. U všech 
kardiologických pacientů bez primárního poškození ledvin jsme provedli 
koncentrační pokus po aplikaci arginin vasopresinu a korelovali maximální 
dosaženou osmolalitu moči s echokardiografickými nálezy. 
  
2.2  Ischemická choroba srdeční a renální insuficience 
Kardiovaskulární onemocnění jsou u pacientů s chronickým onemocněním 
ledvin podstatně častější než u kardiaků se zdravými ledvinami a jsou např. až 
v 50 % příčinou úmrtí u nemocných, kteří jsou léčeni chronickou hemodialýzou 
(Collins AJ, 2010). A naopak, snížená funkce ledvin představuje jeden z 
nejvýznamnějších prognostických faktorů u pacientů s kardiovaskulárními 
onemocněními (Matsuhita K et al., 2016, Pilmore HL et al. 2020, Scholz SS et 
al., 2019). Na častějším postižení věnčitých tepen se u pacientů s chronickým 
onemocněním ledvin podílejí kromě tzv. klasických rizikových faktorů 
ischemické choroby srdeční, jako diabetes, hypertenze, porucha metabolizmu 
lipidů i faktory renálně specifické. Mezi ně patří malnutrice, oxidativní stres, 
uremické toxiny, zánětlivé faktory, hyperhomocysteinemie, trombogenní 
dispozice, anemie a poruchy kalciofosfátového metabolimu (Monhart V, 2012,, 
Rangaswami J. et al. 2017). Průběh aterosklerotického postižení věnčitých 
tepen je tedy u pacientů s onemocněním ledvin ve srovnání s běžnou populací 





3 Východisko, hypotéza a cíl studie  
 Vztahy mezi echokardiografickými nálezy systolické a diastolické dysfunkce 
a glomerulární funkcí ledvin byly ve světové literatuře popsány jen ojediněle, 
(Pecková, M. et al., 2011, 2012, 2014). Nikdy však nebyly hodnoceny vztahy 
mezi kardiorenálním syndromem (ani echokardiografickými nálezy) se 
schopností ledvin vytvářet koncentrovanou moč. Důvodem je náročnost tohoto 
vyšetření. 
Přitom bylo opakovaně popsáno, že tubulární a intersticiální regresivní změny 
ledvinového parenchymu, které jsou spojeny s porušenou funkcí tubulů někdy 
předcházejí poruše na úrovni glomerulů (Goldman, R., 1956; Schainuck, I.L. 
et al., 1970; Bohle, A. et al., 1986, Matoušovic, K., Rossmann, P., 1994).  
Dlouho známým, leč v klinické praxi opomíjeným testem poruchy tubulární 
funkce, je vyšetření koncentrační schopnosti ledvin. Dále sem patří různé 
enzymy, které se při poruše tubulů vylučují ve zvýšené míře do moči, např. 
NAG (N-acetyl-beta-D-glukosaminidase) či NGAL (Neutrophil gelatinase-
associated lipocalin), které jsou mimo jiné známy jako prediktor srdečních a 
cerebrovaskulárních příhod (Hasegawa M et al., 2015; Liu KD et al., 2015; 
Park M et al., 2015).  
Nejen poruchy glomerulární filtrace, ale též ukazatelé funkce ledvinových 
tubulů u kardiologických pacientů s echokardiografickými odchylkami by 
mohly být časnějším projevem poškození ledvin, než běžně používaná 
mikroalbuminurie.  
Je známo, že výskyt kardiovaskulárních příhod u pacientů, kteří mají chronické 
onemocnění ledvin, je podstatně častější než u nemocných s normální funkcí 
ledvin. Riziko kardiovaskulární mortality je u těchto pacientů trojnásobně vyšší 
než v běžné populaci (Van der Velde M, 2011). Chronicky snížená 
glomerulární filtrace představuje významný prognostický faktor u pacientů s 
infarktem myokardu, ale i pouze přechodné snížení ledvinové funkce je často 
přítomné u hospitalizovaných pacientů s ischemickou chorobou srdeční. 
Cílem naší studie bylo vyšetřit parametry porušené glomerulární i tubulární 
funkce ledvin u kardiologických pacientů bez primárního onemocnění ledvin 
s normální funkcí levého srdce a s různými typy jeho dysfunkce (systolická x 
diastolická), hledat vzájemné asociace a v tomto ohledu prohloubit 
patofyziologické znalosti na poli kardiorenálního syndromu. 
Dalším cílem bylo zjistit, zda pouze přechodné snížení glomerulární filtrace u 
pacientů po infarktu myokardu představuje dlouhodobé zvýšení rizika 





4.1 Protokol první části studie:  
Provedení studie bylo schváleno Etickou komisí FN a LF UK v Plzni. 
Každý pacient zařazený do studie podepsal informovaný souhlas.  
 
Kontraindikace k zařazení do studie: 
 věk < 18 let 
 účast v jiné studii 
 nesouhlas se zařazením do studie 
 chronická nefropatie  
 chlopenní vady středně významné a významné 
 středně těžká a těžká plicní hypertenze (> 46 mmHg systolického TK v 
plicnici) 
 prodělaný infarkt myokardu před méně než 3 měsíci před zařazením do 
studie. 
4.2 Výběr pacientů 
V první, prospektivní části naší studie jsme vyšetřili 167 pacientů jejichž 
charakteristika je uvedena v tab. 5.  Nábor pacientů probíhal od 13.9. 2012 do 
10.1. 2019. 
Tab. 5 Charakteristika souboru 
Parametr Průměr SD Median Minimum Maximum Norma 
Muži (počet 133) 60,0 9,1 61 32 79  
Ženy, věk  
(počet 34) 62,2 10,0 64 29 77 - 
EF LK v % 55,1 11,9 60 20 70 ≥50% 
E 63 17,0 61,0 31,0 176,0 - 
A 72,0 16,0 71,5 28,0 108,0 - 
Ea (sept.) v cm/s 8,0 7,7 7,0 3,0 100,0 ≥8 cm/s 




E/A 0,91 0,36 0,80 0,40 2,50 0,8-2 
E/Ea 9,2 3,6 8,4 4,0 34,0 8-13 
LS diametr index 




v mm 50,1 5,8 49,0 37,0 71,0 
39-59 
mm 
ESD LK v mm 34,3 7,3 33,0 20,0 65,0 22-38 mm 
Anteroseptum 
v mm 11,6 1,9 11,0 7,0 21,0 
6-10 
mm 
Zadní stěna v mm 11,1 1,9 11,0 8,0 23,0 6-10 mm 
S-kreatinin 

























Pacienty jsme vyhledali v databázi nemocničního počítačového programu 
Kardiologické kliniky FN Plzeň (WinMedicalc).  
Základem výběru byly nálezy echokardiografického vyšetření, podle toho, zda 
měli při dřívějších echokardiografiích systolickou či diastolickou dysfunkci 
levé komory či funkci normální a s vyloučením pacientů s výše uvedenými 
kontraindikacemi k zařazení do studie. Echokardiografické vyšetření jsme u 




Dále jsme pacienty vybírali dle výsledků koronarografie k umožnění jejich 
rozdělení na pacienty s ICHS nebo bez ICHS. Zařadili jsme pouze pacienty, 
kteří měli koronarografii nejdéle ½ roku před zařazením do studie a u nichž 
nedošlo ke změně klinického obrazu. Koronarografii mělo provedeno 157 ze 
167 zařazených, zbývajících 10, zcela asymptomatických, s negativní rodinnou 
anamnézou ICHS, bez přítomnosti jakýchkoliv rizikových faktorů ICHS, 
s normálním nálezem při echokardiografii byla provedena pouze CT 
angiografie koronárních tepen a u všech byl zjištěn zcela normální nález.  
Všechny pacienty, které jsme vybrali jako kandidáty pro zařazení do studie, 
jsme pozvali na naši kliniku, kde jsme je podrobně o studii informovali, jednak 
ústně a navíc ještě písemně vytištěnou informací o studii, kterou si 
prostudovali. Po souhlasu se zařazením, podepsali informovaný souhlas a byli 
pozváni k plánovaným vyšetřením.  
4.3 Skupiny pacientů 
Pro účely hodnocení ledvinových odchylek ve vztahu k hodnotám EF 
LK jsme 167 hodnocených pacientů rozdělili do 3 skupin:  
I. EF LK ≥50 % 
II. EF LK 40-49 % 
III. EF LK <40 % 
Vycházeli jsme ze Souhrnu doporučených postupů ESC pro diagnostiku a 
léčbu akutního a chronického srdečního selhání z roku 2016 (Špinar, J. et al. 















Srdeční selhání s ejekční 
frakcí ve středním pásmu 
HFpEF 




1 Symptomy ± 
známky 
Symptomy ± známky Symptomy ± známky 
2 EF LK <40 % EF LK 40 – 49 % EF LK ≥ 50 % 
3 - Zvýšené hodnoty 
natriuretických 
peptidů 





















Při studiu vztahů mezi ECHO nálezem diastolické funkce levé komory a 
funkcemi ledvin jsme hodnotili celou skupinu 167 vyšetřených a porovnávali 
vztahy mezi jednotlivými kritérii diastolické dysfunkce s parametry 
glomerulární a tubulární funkce ledvin. Hodnocení diastolické funkce LK je 
popsáno v kapitole metodika. 
Z celkového počtu 167 pacientů, mělo 106 arteriální hypertenzi (63,12 %), u 
všech byla dlouhodobě dobře kontrolovaná, s TK do 139/89 mmHg.  
DM II. typu mělo 18 pacientů (10,78 %). U všech byl DM dlouhodobě 
kompenzován a všichni byli léčeni pouze dietou nebo dietou a perorálními 
antidiabetiky.  
Z celkového počtu 167 pacientů mělo ischemickou chorobu srdeční 98 
(58,68 %), bez ischemické choroby srdeční bylo 69 pacientů, resp. 41,32 %. 




(49 %), 16 po aortokoronárním bypassu (16 %), 34 mělo námahovou anginu 
pectoris (35 %). V době zařazení do studie byli všichni kardiopulmonálně 
kompenzovaní. Žádný z vyšetřených neměl fibrilaci síní. 
 
4.4 Průběh studie 
Vyšetření v rámci studie probíhala vždy od 8 hodin ráno. Pacienti se dostavili 
k vyšetření nalačno, od 24 hodin předcházejícího dne nepili. Před vyšetřením 
měli dva dny vynechány ACE inhibitory, sartany, furosemid či jiná diuretika, 
léky obsahující lithium a eventuelně další farmaka, která by mohla ovlivnit 
koncentrační schopnost ledvin. 
 Před zahájením studie byli fyzikálně vyšetřeni, zváženi a byla jim změřena 
tělesná výška, provedeno EKG, odebrána krev a moč k laboratorním 
vyšetřením, včetně náběrů na NAG a NGAL v moči. Dále byla u každého 
pacienta provedena transtorakální echokardiografie.  Poté jim byl podán 
Minirin (desmopressini acetas, Ferring GmbH, Kiel, Německo) 240 mg 
sublinguálně. Další odběry moče pro stanovení osmolality byly v 1., 2., 3. a 4. 
hodině po podání Minirinu.  
Každý pacient byl během studie průběžně sledován zdravotní sestrou 
pověřenou studií a na závěr studie, před odchodem domů, byl zkontrolován 
lékařem. U žádného z vyšetřovaných se během studie nevyskytly potíže nebo 
jakékoliv komplikace.  
U každého pacienta byly vyšetřeny rutinní laboratorní testy k vyloučení 
poškození jiných orgánových systémů a testy postihující stav ledvin včetně 
sérového kreatininu a cystatinu C k výpočtu eGFR jako doplňky koncetračního 
testu. eGFR byla počítána jednak na základě sérové hladiny kreatininu dle 
vzorce MDRD 6. eGFR-cystatin C byla stanovena podle Grubbovy rovnice = 
1,4115 x sérový cystatin C na -1,680 x F (F pro muže = 1, F pro ženy = 0,948. 
eGFR-MDRD byla po svém zavedení opakovaně modifikována. Rovnice 
MDRD 4 zahrnovala 4 parametry (S-kreatinin, věk, pohlaví, rasa), MDRD 6, 
kterou jsme použili, zahrnuje 6 parametrů: kreatinin, albumin, urea, věk, 
pohlaví, rasa). Osmolalita moči byla měřena na plně automatickém 
kryoskopickém osmometru OM – 6060 OSMO STATION firmy ARKRAY.  
Měření NGAL (neutrophil gelatinase - associated lipocalin) bylo provedeno 





NAG (N-acetyl-β-D-glucosaminidase) byla měřena ELISA kitem 
MyBioSource na analyzátoru Nexgen firmy Adaltis. Tento test používá 
techniku kompetitivní inhibice enzymu na podkladě imunoeseje.  
4.5 Echokardiografie 
Echokardiografie byla provedena u každého pacienta vždy před zařazením do 
studie, aby byl potvrzen nebo vyloučen nález při dřívější echokardiografii 
zaznamenané v dokumentaci a abychom vyloučili eventuelní kontraindikace k 
zařazení do studie.  
Všechna vyšetření prováděl jeden zkušený echokardiografista. U všech 
pacientů bylo vyšetření prováděno na přístroji Vivid 7 Dimension/Vivid 7 
PRO, verze 7, firmy GE Medical Systems.  
U každého pacienta bylo provedeno kompletní transtorakální vyšetření, 
zahrnující zvyklá měření v M modu a ve 2D, dopplerovskou echokardiografii, 
pulzní, kontinuální, barevnou a tkáňovou dopplerovskou echokardiorafii, 
měření velikosti a objemů srdečních oddílů, tloušťku stěny levé komory, funkci 
obou komor, tloušťku pravé komory, vyšetření chlopní, ascendentní aorty a 
oblouku aorty, vyšetření perikardu a dolní duté žíly (Adams, C., 2011; Leeson, 
P., 2012; Klimczak, C., 2017; Linhart, A., 2017; Malík, J., 2018).  
Nepoužívali jsme 3D echokardiografii a novější metody v hodnocení systolické 
funkce LK (např. deformační analýzu - speckle tracking echocardiography), 
protože tyto metody se rutinně na našem pracovišti v době průběhu studie 
neprováděly. 
U všech pacientů zařazených do studie byl echokardiografický obraz 
hodnotitelný. 
4.5.1 Hodnocení systolické funkce LK: 
Hodnotili jsme ejekční frakci levé komory (LVEF) a kinetiku levé komory 
(Srichai, M.B., 2019). Při hodnocení EF jsme vycházeli z doporučení Evropské 
kardiologické společnosti, resp. její verze navržené Českou kardiologickou 
společností, zpracované v rámci diagnostiky a léčby akutního a chronického 
srdečního selhání (Špinar, J. et al. 2016), kde je EF dělena na normální, ≥ 50%, 
ve středním pásmu 40-49% a sníženou <40%. U pacientů, kteří nejsou ideálně 
vyšetřitelní, je dle literatury možné hodnotit EF vizuálně a naopak vizuální 
hodnocení se u takovýchto pacientů doporučuje (Srichai, M.B., 2019). Např. 
v mezinárodní multicentrické studii STICH (Pellikka, P.A., 2018), vyšla 
těsnější korelace v echokardiografickém hodnocení EF mezi kvantitativním 




echokardiografickém hodnocení a metodou SPECT (Single photon emission 
computed tomography) (r = 0,6), než mezi hodnocením EF CMR 
(Cardiovasular magnetic resonance imaging) a SPECT (r= 0,66) i než mezi 
biplanárním echokardiografickým hodnocením a CMR (0,49). Přestože 
pacienti zařazeni do našeho souboru byli echokardiograficky hodnotitelní, ne 
všichni byly vyšetřitelní ideálně, s možností přesné delineace endokardu. 
Přistoupili jsme proto k hodnocení vizuálnímu. EF jsme hodnotili v kategoriích 
v rozsahu 5%, např. EF 60-65% (Linhart, A., 2017; Srichai, M.B., 2019) 
 
4.5.2 Hodnocení diastolické funkce LK: 
Při hodnocení diastolické funkce levé komory jsme vycházeli převážně z 
evropských a amerických doporučení (European Association of Cardiovascular 
imaging, American Society of Echocardiography) z r. 2016 (Nagueh, S.F. et al. 
2016), dle doporučení UpToDate z r. 2018 (Nagueh, S.F. et al. 2018) a dalších 
(Malík, J., 2018; Klimczak, C., 2017).  
Měřili jsme vlnu E (vrcholová rychlost plnění LK v časné diastole), vlnu A 
(vrcholová rychlost plnění LK v pozdní diastole), E/A, DT (decelerační čas, 
doba poklesu rychlosti vlny E), Ea (rychlost pohybu mitrálního prstence v 
časné diastole), E/Ea, velikost levé síně, hodnotili jsme také trikuspidální 
regurgitaci.  
Existují 3 stupně diastolické dysfunkce. 1. Porucha relaxace, 2. 
Pseudonormalizace. 3. Restriktivní typ plnění.  Pokud se týče diastolické 
dysfunkce v našem souboru, nikdo neměl nejtěžší stupeň, čili restriktivní typ 
plnění.  
 
4.6 Selektivní koronarografie 
Selektivní koronarografie (angiografie koronárních tepen) byla prováděna na 
sále intervenční kardiologie, který je vybaven angiografickým přístrojem (Artis 
Zee, Siemens Healthineers, Forchheim, Německo). Při vyšetření byla použita 
skiaskopická akvizice dat frekvencí snímků až 15 a 30 fps (snímků za sekundu), 
v pulzním režimu. Během akvizice byla používána automatizovaná modulace 





Přístup do tepenného systému pacienta byl prováděn v 95 % transradiálně a v 
5 % transfemorálně, za použití běžného instrumentaria o kalibrech obvykle 4-
6 F (French). 
Neionická jodová kontrastní látka iomeprol o koncentraci 350 mgI/ml 
(Iomeron 350, Bracco, Milan, Itálie) byla podávána v množství 50-80 ml, 
jednopístovým přetlakovým injektorem ACCIST CVi – contrast delivery 
system (ACIST Medical), rychlostí 3-4 ml/s. 
Pravá koronární tepna byla vyšetřována ve dvou na sebe kolmých projekcích 
(výjimečně ve třech), levá pak v 5-7 odlišných projekcích.  
 
4.7 CT angiografie koronárních tepen 
Všechna vyšetření byla provedena druhou generací dvou-zdrojového CT 
přístroje SOMATOM Definition Flash (Siemens Healthineers, Forchheim, 
Německo).  
Vyšetření byla prováděna pomocí restrospektivního gating s následujícími 
parametry: 128x0,6 mm, rotace 280 ms, adaptivní pitch factor 0,2–0,4, 
automatizovaná modulace napětí a proudu rentgenky pomocí CARE kV a 
CARE Dose4D (Siemens Healthineers, Forchheim, Německo) s 320 
referenčními mA/otáčku. Během akvizice byla použita automatizovaná 
modulace proudu v rámci R-R intervalu.  
Jodová kontrastní látka byla podána v množství 60-90 ml, o koncentraci 350 
mgI/ml (iomeprol 350, Bracco, Milan, Itálie), dvoupístovým přetlakovým 
injektorem (Ulrich, Ulm, Německo), rychlostí 6 ml/s a záplachem 50 ml 
fyziologického roztoku stejnou rychlostí. Pro synchronizaci akvizice a aplikace 
kontrastní látky byla použita technika testovacího bolusu v množství 10 ml.  
Pro hodnocení byly vytvořeny vrstvy technikou interaktivní rekonstrukce (šíře 
0,75 mm, rekonstrukční inkrement 0,4 mm, rekonstrukční filtr I26). Hodnocení 
byla prováděna na dedikované stanici v softwaru Syngo.Via (Siemens 
Healthineers, Forchheim, Německo). 
 
4.8 Statistická metodika 
Statistické zpracování výsledků bylo provedeno pomocí statistického programu 
SAS verze 9.4 pro windows (Statistical Analysis Software - SAS Institute Inc., 




Prvně byly spočítány základní deskriptivní statistiky - u kategoriálních 
proměnných absolutní a relativní četnost, u číselných parametrů aritmetický 
průměr, směrodatná odchylka, medián, minimum a maximum. 
Porovnání podskupin bylo provedeno u kategoriálních parametrů Chi-kvadrát 
testem, resp. Fisherovým exaktním testem, byla-li očekávaná četnost v nějaké 
buňce kontingenční tabulky pod 5. V případě spojitých veličin byla porovnání 
podskupin provedena Wilcoxonovým nebo Kruskal-Wallisovým testem (bylo-
li podskupin více než 2).  
Korelační analýza byla provedena Spearmanovým pořadovým testem, protože 
vztahy nemusí být lineární.  
Souvislost mezi vybranými laboratorními ledvinovými parametry jako závislé 
proměnné (Urea, Kreatinin, NGAL / Ukreat...) a kardiologickými parametry 
(EDD-LK, ESD-LK, tloušťka stěn LK, tloušťka zadní stěny…) jako 
nezávislými proměnnými, byla analyzována mnohorozměrným regresním 
modelem, kde SAS metodika stepwise sama vybere optimální podmnožinu 
statisticky významných prediktorů z nezávisle proměnných. 
U všech testovaných hypotéz p-hodnota pod 0,05 znamenala statistickou 
významnost. Všechny testy byly prováděny jako oboustranné. Žádná adjustace 
na mnohonásobné porovnání nebyla provedena, protože v této studii není jedna 
primární hypotéza ani sekundární hypotézy, které by bylo možno předem 
seřadit dle závažnosti. Pro lepší orientaci byly některé výsledky zpracovány i v 
grafické podobě a to především v rámci box-whisker plotů. 
 
4.9 Protokol druhé části naší studie 
V další části naší studie jsme analyzovali riziko mortality u pacientů po infarktu 
myokardu  ve vztahu k  renální funkci, resp. s ohledem na její byť jen 
přechodné snížení.  
Protokol a metody studie jsou podrobně rozebrány v naší práci (Mayer O, jr. et 
al. 2020), zde uvádíme pouze stručné shrnutí.  
Jedná se o prospektivní studii mortalitního rizika u pacientů hospitalizovaných 
po infarktu myokardu mezi r. 2006 – 2018. Do studie bylo zařazeno celkem 
5659 pacientů, kteří byli hospitalizováni od 1. ledna 2006 do 31. prosince 2018 
pro akutní koronární syndrom. Všichni zařazení pacienti měli provedenou 
koronarografii a byli léčeni v souladu se standardními postupy. To znamená 
buď koronární angioplastikou, aortokoronárním bypassem nebo konzervativně. 




ischemické choroby srdeční (duální protidestičkovou léčbou, statiny, 
betablokátory, blokátory RAAS atd., vše na základě klinického rozhodnutí 
ošetřujícího lékaře).  
Pacienti byli rozděleni dle odhadnuté glomerulární filtrace (eGFR) do 4 skupin: 
A) normální nebo jen lehce snížená renální funkce (nejnižší eGFR během 
hospitalizace >60 ml/min). 
B) přechodná lehká renální insuficience, kolísání mezi normální funkcí 
nebo lehkým poklesem eGFR (nejnižší eGFR > 30 - ≤60 ml/min, 
nejvyšší eGFR> 60 ml/min). 
C) permanentní lehká renální insuficience (eGFR > 30- ≤ 60 ml/min).  
D) těžká renální insuficience (eGFR ≤ 30 ml/min).  
 
Hodnotili jsme mortalitu za všech příčin a kardiovaskulární mortalitu během 
prvních 5 let sledování. Kromě toho jsme též počítali riziko smrti během 1. 
roku, t.j. pětileté riziko mortality u pacientů, kteří přežili alespoň 30 dní po 








5.1 EF LK a poruchy glomerulární a tubulární funkce 
ledvin 
 
Podle systolické funkce LK, resp. EF, jsme pacienty dělili na 3 skupiny (dle 
Souhrnu Doporučených postupů ESC pro diagnostiku a léčbu akutního a 
chronického srdečního selhání z roku 2016, viz tab. 6; Špinar, J. et al. 2016) : 
I. s normální EF (EF ≥50 %) – 129 vyšetřených 
II. s EF v tzv. středním pásmu (EF 40-49 %) – 8 vyšetřených 
III. s EF sníženou (EF <40 %) – 30 vyšetřených  
 
Graf 1 Rozložení EF LK ve skupinách I, II a III. 
 
 
Základní údaje o vyšetřených rozdělených do 3 skupin podle výše EF LK jsou 
uvedeny v tabulce č. 7. S výjimkou vyššího věku ve skupině III byly skupiny 
s různou EF LK srovnatelné, včetně krevního tlaku a tepové frekvence. Počet 





Tab. 7  
Základní údaje o pacientech 
Skupina I II III p = 
EF levé komory v % ≥50 40-49 <40  
počet 129 8 30  
Věk v letech, průměř ± 
směr. odchylka 58,8±9,3 63,7±6,5 66,9±6,6 0,001 
Věk v letech, medián 60,0 64 67,5 N.S. 
BSA 2,03±0,20 2,04±0,28 2,03±0,14 N.S. 
TK syst. v mmHg 138±16 33±9 137±20 N.S. 
TK syst. v mmHg medián 138 135 136,5 N.S. 
TK diast. v mmHg 85±10 879 85±11 N.S. 
TK diast. median 84 90 85 N.S. 
Tepová frekvence/min 68±10 68±6 71±10 N.S. 
Tepová frekvence/median 68 66 69,5 0,4528 
 
Tabulka 8 udává hodnoty běžně vyšetřovaných laboratorních parametrů. I zde 
byly skupiny vzájemně srovnatelné ve většině nálezů. Výjimkou byla 
statisticky významně nižší albuminémie ve skupině III. Rozdíl mezi skupinami 
I a III však činil v průměru pouhých 2,2 g/l, což mohlo být způsobeno vyšším 
věkem vyšetřených skupiny III. Osoby skupiny I měli vyšší HDL, vyšší 
apolipoprotein A1 a nižší lipoprotein (a). Vyšší hladina apolipoproteinu A1, 
jako hlavní proteinové komponenty HDL, zřejmě souvisela s vyšší hladinou 
HDL ve skupině I. Tyto laboratorní změny mohly přispívat k poklesu EF LK 
v souvislosti s ischemickou chorobou srdeční skupiny III. 
 
Tab. 8 
Základní laboratorní nálezy 
Skupina I II III p = 
EF levé komory v % >50 40-49 <40  
počet 129 8 30  
Počet erytrocytů  x1012/l 4,77±0,37 4,99±0,45 4,82±0,51 0,4670 
Hb v g/l 146±11 158±18,8 146±16,6 0,2719 
S-Na+ v mmol/l 141,5±2,5 141,3±1,9 141,3±2,2 0,8161 
S-K+ v mmol/l 4,5±0,4 4,5±0,6 4,6±0,4 0,6742 
S-Cl- v mmol/ 104,2±2,64 104,3±1,6 103,3±2,8 0,5789 




S-osmolalita v mmol/kg 292±5,52 291±3,2 294±7,07 0,4163 
S-albumin v g/l 46,4±3,3 45,5±4,13 44,2±2,9 0,0017 
S-prealbumim v g/l 0,27±0,05 0,28±0,05 0,28±0,05 0,8343. 
S-transferin v g/l 2,55±0,36 2,39v0,26 2,53±0,38 0,5288 
Cholesterol v mmol/l 4,79±1,04 4,16±1,01 6,84±12,49 0,1329 
HDL v mmol/l 1,52±0,38 1,13±0,31 1,32±0,31 0,0023 
LDL v mmol/l 2,670,91 2,47±0,94 2,61±1,27 0,5926 
Apo A-1 v g/l 1,46±0,27 1,21±0,16 1,34±0,19 0,0050 
Apo B v g/l 0,92±0,24 0,88±0,24 0,98±0,35 0,6836 
Apo B/Apo A-1 0,68±0,28 0,74±0,20 0,81±0,36 0,1321 
Lipoprotein(a) v nmol/l 17,4±50,9 23,3±17,4 53,6±88,5 0,0001 
Aterogenní index 2,38±054 ---- 2,55±1,01 0,8349 
Triacylglyceroly v mmol/l 1,50±0,89 1,31±0,49 1,68±1,40 0,6644 
 
Tabulka 9 shrnuje echokardiografické nálezy u vyšetřených osob. Vyšetřené 
osoby byly rozděleny do tří výše uvedených skupin podle EF LK. Většina 
sledovaných veličin se mezi skupinami statisticky významně lišila. Odchylky 
od normálu ukazovaly na současnou přítomnost poruchy diastolické funkce 
levé komory srdeční.  
Tab. 9 
Echokardiografické nálezy 
Skupina I II III p = 
EF levé komory v % >50 40-49 <40  
N 129 8 30  
LS-diameter v mm 43,4±4,8 43,6±5,3 47,8±6.4 0,0092 
LS-diameter median 44 47,8 47  
LS-diametr index v mm/m2 21,3±2,59 20,9±2.22 23,5±3,0 0,0025 
LS-diametr index median 21,5 20,5 23,1  
LS area v cm2 23,0±15,9 20,4±5,22 25,7±5,2 0,0004 
LS area median 21 19 25,5  
EDD LK v mm 48,5±4,6 51,4±5,8 56,4±6,0 0,0001 
EDD LK median 48 54 56,5  
ESD LK v mm 31,9±4,8 36,1±7,1 43,6±6,3 0,0007 
ESD LK median 32 36 45  
IVSd v mm 11,6±1,9 12,0±1,52 11,5±2,3 0,4674 
E v cm/s 65,3±16,3 55,6±16,8 55,3±18,2 0,0046 
E median 63,5 51 48  
A v cm/s 72,6±16,3 68,8±15,0 71±15,9 0,8821 




Ea v cm/s 7,9±2,5 20,0±35,3 5,7±2,3 0,0001 
Ea median 8 8 5  
DT v ms 196±48 241±103 216±70,7 0,1256 
DT median 189 234 215  
E/A 0,94±0,33 0,80±0,35 0,78±0,45 0,0012 
E/A median 0,8 0,7 0,6  
E/Ea 8,75±2,78 8,12±2,42 11,02±5,68 0,0423 
E/Ea median 8,3 7,8 9,8  
 
Tab. 10 porovnává rozdíly mezi glomerulární a tubulární funkcí ledvin u 3 
skupin pacientů rozdělených podle EF LK. Je zřejmé, že jak glomerulární, tak 
tubulární funkční zdatnost ledvin byla významně závislá na EF LK. 
 
Tab. 10 
Ukazatelé funkce ledvin 
Skupina I II III p = 
S-urea v mmol/l 5,49±1,52 5,25±2,52 6,65±3,36 N.S. 
S-urea – median 5,4 4,7 6,2  
S-kreat v umol/l 89,7±14,8 80,1±10,6 102,2±32,5 0,0356 
S-kreat – median 90 82 96,5  
Kys. Močová v µmol/l 355±86 395±106 391±97 N.S. 
Kys. močová - median 344 367 395,5  
Cystatin C v mg/l 0,99±0,22 0,98±0,16 1,19±0,33 0,0003 
Cystatin C – median 0,96 0.93 1,05  
eGFR-MDRD 
v ml/s/1,73m2 1,190±0,213 1,392±0,135 1,108±0,288 0,0173 
eGFR-MDRD-median 1,18 1,37 1,12  
eGFR-cystatin 
v ml/s/1,73m2 1,415±0,380 1,385±0,252 1,121±0,354 0,0001 
eGFR cystatin median 1,38 1,49 1,115  
U-kreatinin v mmol/l v 
čase 0 12,7±5,9 12,4±5,5 12,0±4,84 N.S. 
U-osmolalita 
v mmol/kg (1 h) 746±156 718±165 708±0120 N.S. 
U osmolalita (1 h) 
/median) 771 718 708  




U-osmolalita (2 h) 
(median) 788 774 740  
U-osmolalita (3 h) 817±143 824±95 730±134 0,0131 
U-osmolalita (3 h) 
(median) 825 797 754  
U-osmolalita (4 h) 832±141 839±107 736±148 0,0120 
U-osmolalita (4 h) 
(median) 836 799 767  
U-albuminurie/U-
kreatinin  1,7±4,1 0,9±0,89 7,8±27 N.S. 
U-albuminurie/ U- 
kreatinin (median) 0,69 0,445 0,59  
NAG U/l 11,6±26,6 12,8±10,6 8,5±11,0 N.S 
NAG median 5,2 9,1 4,8  
NGAL v µg/l 53,5±64 31,4±9,32 39,3±27,8 N.S. 
NGAL median v µg/l 33 32 29  
 
V této části studie hodnotíme odchylky funkce ledvin jen na základě výše EF 
LK, bez ohledu na ostatní echokardiografické veličiny. Z tabulky 9 je zřejmé, 
že kromě různé EF LK se skupiny I, II a III lišily i v echokardiografických 
známkách diastolické dysfunkce. Vztahy mezi parametry diastolické 
dysfunkce srdeční a ledvinovými funkcemi jsou analyzovány v jiné části této 
studie. 
S-kreatinin i S-cystatin C byly tím vyšší, čím nižší byla EF LK (graf 2. a 3.). 
Naopak, eGFR-cystatin C klesala paralelně s klesající EF LK. Nejvyšší 
průměrnou eGFR-MDRD jsme zaznamenali ve skupině II, což přičítáme 
malému počtu pacientů v této skupině. (graf 4.). Je zřejmé, že parametry 
založené na S-cystatin C (eGFR-cystatin C - graf 5.) vykazovaly těsnější vztah 
k EF LK než obdobné parametry zložené na S-kreatinin. Nálezy také dokazují 
sníženou koncentrační schopnost ledvin při pokleslé EF LK. Osmolalita moči 
plynule stoupala v průběhu koncentračního pokusu ve všech třech skupinách 
pacientů a v každé hodině byla tím nižší, čím nižší byla EF LK. Statistické 







Graf  2: S-kreatinin podle EF LK 
P=0,0356 

















Močové koncentrace kreatininu v čase 0 při zahájení koncentračního pokusu 
byly ve skupinách I, II a III téměř identické. Prokázali jsme, že schopnost 
ledvin vytvářet koncentrovanou moč přímo úměrně souvisí s hodnotou EF LK. 
Nižší osmolalita moči při nízké EF LK byla zřejmá už v první a druhé hodině 
koncentračního pokusu (viz tab. 10), statistické významnosti však dosáhla až 
ve třetí a čtvrté hodině, kdy byl rozdíl v osmolalitě moči velmi přesvědčivý 
(825 vs. 754 a 836 vs. 767 mosm/l mezi skupinami I a III ve 3. resp. 4. hodině 
po aplikaci arginin vasopresinu; mediány). Poškození tubulární funkce ledvin 
je tedy časným projevem snížené systolické funkce levé komory srdeční. 
(Grafy 6 a 7) 
 











Průměná hodnota mikroalbuminurie byla nesignifikantně vyšší ve skupině III, 
ale s velkou směrodatnou odchylkou, takže rozdíly mezi skupinami nedosáhly 
statistické významnosti. Malou výpovědní hodnotu mikroalbuminurie ve 
vztahu k EF LK u našich pacientů dokládá i téměř stejná hodnota jejího 
mediánu ve všech třech skupinách, který se pohyboval v normálním rozmezí 
mikroalbuminurie.  
Nenalezli jsme rozdíly v hladinách NAG a NGAL (neutrophil gelatinase-
associated lipocalin; protein akutní fáze), které jsou považovány za parametry, 





Tab. 11. Korelace mezi věkem a glomerulární a tubulární funkcí  
Parametr Věk (roků) r= p= 
U-osm 1 v mosm/l -0,2010 0,0130 
U-osm 2 v mosm/l -0,2433 0,0022 
U-osm 3 v mosm/l -0,3188 0,0006 
U-osm 4 v mosm/l -0,3225 0,0001 
S-cystatin v mg/l 0,4200 0,0001 
eGFR- cystatin C 
v ml/s/1,73 m2 -0,4447 0,0001 
S-kreatinin v µmol/l 0,1464 0,0605 
eGFR-MDRD 
 v ml/s/1,73 m2 
-0,3401; 0,0001 0,0001 
r…Spearmanův korelační koeficient 
 
Je dlouho známo i z české literatury (Nádvorníková H 1966, 1967, 1971), že 
koncentrační schopnost ledvin klesá s věkem. Sérový kreatinin se s věkem 
neměnil (zejména v důsledku menšího množství svalové hmoty ve vyšším 
věku), zatímco cystatin C s věkem stoupal a jak eGFR-MDRD, tak eGFR-
cystatin C, klesala. (tab. 11) Je to dáno hyperbolickým vztahem mezi sérovou 
hladinou kreatininu či cystatinu C a jejich clearancí (Smith HW 1955, Schűck 
O 1970), z něhož vyplývá, že v rozmezí relativně zachované funkce ledvin 
(jako u našich kardiologických pacientů) je eGFR citlivějším vyjádřením 
funkce než sérová hladina kreatininu či cystatinu C. Z našich nálezů dále 
vyplývá, že u pacientů s kardiorenálním syndromem, kteří neměli primární 
onemocnění ledvin a jejichž glomerulární filtrace se pohybovala blízko 
normálního rozmezí, byl S-cystatin C lepším ukazatelem funkčních změn 
ledvin ve vztahu k EF LK než S-kreatinin. Rovněž eGFR-kreatinin i eGFR-
cystatin C lépe korelovala s EF LK než sérová hladina kreatininu. O 
přednostech S- kreatininu versus S-cystatinu C se již řadu let vedou literární 
diskuse a proto jsme v naší studii vyšetřili oba ukatele glomerulární filtrace. 
Podstata tohoto problému není předmětem naší studie, bylo však třeba jej vzít 





5.2 Diastolická dysfunkce a poruchy tubulární a 
glomerulární funkce ledvin 
V této části studie hodnotíme odchylky funkce ledvin jen na základě ECHO 
znaků diastolické dysfunkce v celé skupině 167 vyšetřených. Z nich mělo EF 
LK ≥50 % 129 vyšetřených, 8 ji mělo v rozmezí 40-49 % a 30 v rozmezí <40. 
Hodnoty ECHO parametrů v celé skupině 167 pacietů jsou uvedeny výše v tab. 
9.   
5.2.1 Vztahy mezi diastolickou funkcí srdce a 
ledvinnými funkcemi  
Tab. 12 a 13. popisují vztahy mezi tubulární a glomerulární funkcí ledvin a 
ECHO ukazateli diastolické dysfunkce. 
Osmolalita moče ve 3. a 4. hodině koncentračního pokusu byla tím větší, čím 
vyšší bylo Ea a E/A, a tím nižší, čím vyšší byla A a plocha levé síně. V první a 
druhé hodině koncentračního pokusu byly tyto vztahy již také zřejmé, ale ještě 
většinou nedosáhly statistické významnosti. Nejtěsnější asociaci jsme 
prokázali mezi A a Uosm, kdy bylo dosaženo statistické významnosti již v 
první hodině koncentračního pokusu a ve druhé hodině byl byl tento vztah jen 
těsně pod hranicí významnosti (p=0,0571) 
S-kreatinin negativně koreloval s Ea, ale vztahy k ostatním 
echokardiografickým parametrům diastolické dysfunkce jsme neprokázali. 
Vztahy hladiny S-cystatin C k parametrům diastolické dysfunkce byly 
podstatně četnější. Hladina S-cystatin C byla tím vyšší, čím bylo vyšší A a čím 
větší byl diametr levé síně. Naopak byl S-cystatin C tím nižší, čím vyšší bylo 
E, Ea, E/A a index diametru levé síně. eGFR-cystatin C zrcadlově odrážela 
změny jeho sérové hladiny. Byla tím vyšší, čím vyšší bylo E, Ea a E/A a byla 
tím nižší čím vyšší bylo A, DT, indexovaný diametr levé síně a ESD levé 
komory. Je tedy zřejmé, že S-cystatin C a e-GFR-cystatin C jsou těsněji 
asociovány s ECHO parametry diastolické dysfunkce než ukazatelé ledvinové 
funkce odvozené od S-kreatinin. Dále je zřejmé, že dle stupně statistické 
významnosti byla eGFR- cystatin C těsněji spjata s ECHO znaky diastolické 
dysfunkce než S-cystatin C. Vztahy založené na S-kreatininu se vyznačovaly 
jen pravděpodobností těsně pod p<0,05, zatímco korelace založené na S-
cystatinu C vykazovaly vysoký stupeň pravděpodobnosti. S-kreatinin a eGFR-
MDRD až překvapivě zřídka korelovaly s měřenými ECHO parametry 




5.2.2 Nejčastější spojitosti mezi ECHO známkami 
diastolické dysfunkce a funkcí ledvin 
Z echokardiografických průtokových parametrů diastolické dysfunkce 
korelovaly s glomerulární funkcí ledvin (tj. s S-cystatin C, eGFR-cystatin C, S-
kreatinin a eGFR-MDRD) nejčastěji A a Ea (obojí 4krát) a E/A (3krát), zatímco 
parametr E koreloval jen se dvěma (s cystatinem C a s eGFR-cystatin C) a DT 
jen s jedním. Asociace glomerulární funkce se strukturálními ECHO parametry 
byly ojedinělé. Maximální dosažená osmolalita moče byla v těsném vztahu k 
A, Ea, E/A a ze strukturálních parametrů k velikosti levé síně. Obecně lze 
shrnout, že hemodynamické ECHO znaky, charakterizující kinetiku krevního 
proudu mezi levou síní a levou komorou byly asociovány s úrovní glomerulární 
a tubulární funkce ledvin16krát, zatímco strukturální parametry jen čyřikrát.  
(tab. 12 a 13) 
Tab. 12. Korelace mezi hemodynamickými ECHO nálezy a glomerulární 















































































































































































































































































































































r...Spearmanův korelační koefiient 
Mikroalbuminurie, vztažená na močovou koncentraci kreatininu, ač byla u 
většiny pacientů v normálním rozmezí, přesto pozitivně korelovala s A a E/Ea 
a negativně s Ea a velmi přesvědčivě s močovou koncentrací NGAL 
(P<0,0001) (tab. 12 a 13). Tento nález potvrzuje význam mikroalbuminurie 
jako biomarkeru srdeční dysfunkce a podporuje i názory o tom, že i vyšší 
zastoupení albuminu v moči ještě v rámci normálního rozmezí do 30 mg/24 h 





Vztahy mezi NAG a NGAL a sledovanými veličinami ECHO diastolické 
funkce nebyly přesvědčivé a statisticky významnou pozitivní závislost jsme 
nalezli jen mezi EDD LK a močovými koncentracemi NGAL (tab. 13). Přesto 
jsme prokázali přesvědčivý přímý vztah mezi NAG a NGAL. (graf 8) 
 
 
Graf č. 8: Korelace mezi močovými koncentracemi NAG a NGAL 
 
y =0,114 x + 48,772, r = 0,01642, p =0,0345 N=166 
V celém souboru jsme nalezli statisticky signifikantní korelaci mezi vlnou A 
transmitrálního průtoku a osmolalitou moči po 1., 3. a 4. hodině od zahájení 
koncentračního pokusu s Minirinem. Ve 2. hodině byla tato asociace těsně pod 























Graf 9: Lineární regresní analýza vztahu mezi A a U-osmolalitou po 1 hodině  
 
y = -1,1241x + 821,66, r = - 0,1722, p = 0,0397, N = 143 
 
Graf 10: Lineární regresní analýza vztahu mezi A a U-osmolalitou po 3 
hodinách 
 

































































Graf 11: Lineární regresní analýza vztahu mezi A a U-osmolalitou po 4 
hodinách 
 
y = -1,8421x + 951,77, r = -0,2370, p = 0,0044, N = 145 
5.3 Grafické znázornění vztahů mezi ECHO znaky 
diastolické dysfunkce a koncentrační schopností 
ledvin 
Prokázali jsme statisticky signifikantní korelaci mezi poměrem E/A 
transmitrálního průtoku a osmolalitou moči po 1, 3 a 4 hodinách od zahájení 




































Graf 12: Linerání regresní analýza vztahu mezi E/A a U osmolalitou po 1 
hodině
 
y = 50,329 x + 693,9, r = 0,1691, p = 0,0427, N = 144 
 
Graf 13: Lineární regresní analýza vztahu mezi E/A a U-osmolalitou po 3 
hodinách 
 


































































Graf 14: Lineární regresní analýza vztahu mezi E/A a U-osmolalitou po 4 
hodinách 
  
y = 83,779 x + 743,69, r = 0,2265, p = 0,0063, N = 144 
 
Zjistili jsme statisticky signifikantní korelaci mezi vlnou Ea pohybu mitrálního 
prstence a osmolalitou moči po 3 a po 4 hodinách od začátku koncentračního 
pokusu s Minirinem (graf 15 a 16)  
Graf 15: Lineární regresní analýza vztahu mezi vlnou Ea a U-osmolalitou po 




































y = 7,7526 x + 742,52, r = 0,16036, p = 0,0486, N = 152 
 



































































y = 7,8312x + 755,06, r = 0,1704, p = 0,0370, N = 152 
Prokázali jsme statisticky signifikantní korelaci mezi plochou levé síně a 
osmolalitou moči po 2, 3 a 4 hodinách od začátku koncentračního pokusu 
s Minirinem (graf 17, 18, 19).  
 
Graf 17: Lineární regresní analýza vztahu mezi plochou LS a U-osmolalitou 
po 2 hodinách 
 
y = -5,6046 x + 893,69, r = -0,1688, p = 0,0396, N = 148 
Graf 18: Lineární regresní analýza vztahu mezi plochou LS a U-osmolalitou 
po 3 hodinách  
 




























































Graf 19: Lineární regresní analýza vztahu mezi plochou LS a U-osmolalitou 
po 4 hodinách  
 
































5.4 Grafické znázornění vztahů mezi ECHO znaky 
diastolické dysfunkce versus S-cystatin C, eGRF-
cystatin C, S-kreatinin, eGFR-MDRD 
 
Nalezli jsme statisticky významnou negativní korelaci mezi S-cystatin C a 
vlnou E transmitrálního průtoku (graf 20), pozitivní mezi S-cystatin C a vlnou 
A transmitrálního průtoku (graf 21), negativní mezi S-cystatin C a vlnou Ea 
pohybu mitrálního prstence (graf 22), pozitivní mezi S-cystatin C a poměrem 
E/Ea (graf 23) a pozitivní korelaci mezi S-cystatin C a indexem diametru levé 
síně (graf 24). Tyto nálezy svědčí o tom, že zhoršené parametry diastolické 
funkce levé srdeční komory jsou asociovány se sníženou funkcí ledvin.  
 
 
Graf 20: Lineární regresní analýza vztahu mezi S-cystatin C a vlnou E 
 























Graf 21: Lineární regresní analýza vztahu mezi S-cystatin C a vlnou A 
 
y = 0,0021 x + 0,865, r = 0,1822, p = 0,0233, N = 155 
 
Graf 22: Lineární regresní analýza vztahu mezi S-cystatin C a vlnou Ea  
 








































Graf 23: Lineární regresní analýza vztahu mezi S-cystatin C a poměrem E/Ea 
 
y = - 0,0113 x + 0,928, r = -0,2197, p = 0,0058, N = 162 
 
Graf 24: Lineární regresní analýza vztahu mezi S-cystatin C a indexem 
diametru levé síně.  
 










































eGFR-cystatin C a eGFR-MDRD korelovaly s podobnými parametry 
diastolické dysfunkce jako S-cystatin C a S-kreatinin, ale s opačným 
znaménkem. Statisticky významné byly vztahy mezi eGFR-cystatin C a vlnou 
E transmitrálního průtoku (graf 25), mezi eGFR-cystatin C a vlnou A 
transmitrálního průtoku (graf 26), mezi eGFR-cystatin C a vlnou Ea pohybu 
mitrálního prstence (graf 27), mezi eGFR-cystatin C a poměrem E/A 
transmitrálního průtoku (graf 28), mezi eGFR-cystatin a deceleračním časem 
vlny E transmitrálního průtoku (graf 29) a mezi eGFR-cystatin a indexem 
diametru levé síně (graf 30). Souhrně lze konstatovat, že odchylky 
v echokardiografických ukazatelích dysfunkce levé komory měly negativní 
vliv na glomerulární ledvinovou funkci. 
  
Graf 25: Lineární regresní analýza vztahu mezi eGFR-cystatin C a vlnou E 
transmitrálního průtoku  
 





























Graf 26: Lineární regresní analýza vztahu mezi eGFR-cystatin C vlnou A 
transmitrálního průtoku 
 
y = 0,0042 x + 1,6714, r = -0,1989, p = 0,0131, N = 161 
 
Graf 27: Lineární regresní analýza vztahu mezi eGFR-cystatin C a vlnou Ea 
pohybu mitrálního prstence
 























































Graf 28: Lineární regresní analýza vztahu mezi eGFR-cystatin C a poměrem 
E/A transmitrálního průtoku  
 
y = 0,3155 x + 1,0926, r = 0,2918, p = 0,0002, N = 156 
 
Graf 29: Lineární regresní analýza vztahu mezi eGFR-cystatin C a 
deceleračním časem vlny E transmitrálního průtoku  
 























































Graf 30: Lineární regresní analýza vztahu mezi eGFR-cystatin C a indexem 
diametru levé síně 
 
y = -0,034 x + 2,0962, r =-0,2281, p = 0,0038, N = 159 
 
Prokázali jsme též signifikantní negativní korelaci mezi eGFR-cystatin C a 
diametrem levé komory na konci systoly (ESD LK) (graf 31).  
Graf 31: Lineární regresní analýza vztahu mezi eGFR-cystatin C a ESD LK  
 






















































Zjistili jsem signifikantní korelaci mezi hladinou kreatininu v séru a vlnou Ea 
pohybu mitrálního prstence (graf 32) a mezi odhadnutou glomerulární filtrací 
na podkladě kreatininu a vlnou A transmitrálního průtoku (graf 33).  
 
Graf 32: Lineární regresní analýza vztahu mezi hladinou kreatininu v séru a 
vlnou Ea pohybu mitrálního prstence  
 
y = -1,1109 x + 100,04, r = 0,1554, p = 0,0476, N = 162 
 
Graf 33: Lineární regresní analýza vztahu mezi eGFR-MDRD a vlnou A 
transmitrálního průtoku  
 













































5.5 Vztahy mezi vyhraněným ECHO typem srdeční 
dysfunkce a ledvinami 
Skupinu echokardiograficky vyšetřených jsme v této části studie rozdělili 
podle následujících kritérií na 4 skupiny:  
a) s normální systolickou a diastolickou funkcí (EF>50 %, Ea≥7, E/Ea<8) 
b) pouze se systolickou dysfunkcí   (EF<40 %, Ea≥7, E/Ea<8) 
c) pouze s diastolickou dysfunkcí   (EF>50 %, Ea<7, E/Ea>14) 
d) se systolickou i diastolickou dysfunkcí (EF<40 %. Ea<7, E/Ea>14) 
 
Tab. 14:  Korelace mezi různými skupinami funkce resp. dysfunkce LK s 






























































Chí kvadrát  8,3387 10,0223 7,3809 11,1626 7,8336 




Počty vyšetřených ve skupinách s takto striktně definovanou dysfunkcí 
myokardu jsou sice malé, přesto se některé vztahy ukázaly jako statisticky 
významné (tab14). Ve srovnání s normálním ECHO nálezem jsme prokázali 
tendenci k vyššímu S-kreatinin a S-cystatin C a nižší eGFR-cystatin C při všech 
typech kardiální dysfunkce. Hodnoty renálních funkcí se pohybovaly ve velké 
většině mimo fyziologické rozmezí. eGFR-MDRD byla také nižší, ale těsně 
pod hranicí statistické významnosti. I při malém počtu vyšetřených se ukazuje, 
že cystatin C a eGFR zjištěná na jeho podkladě odráží zřetelněji srdeční 
dysfunkci než sérový kreatinin a eGFR-MDRD. To je v souhladu s nálezy 
uvedenými v jiných částech této studie. Z pozorování, uvedených v tab. 14. 




funkční zdatnosti ledvin. Soudíme, že tyto kardiorenální vztahy jsou spíše než 
typem echokardiografické dysfunkce dány tíží srdeční poruchy jako takové. 
Mikroalbuminurie přepočtená na močovou koncentraci kreatininu, která byla 
při normálním ECHO nálezu v normě, jevila při srdeční dysfunkci   tendenci 
ke zvýšení (p<0,05) už ve fyziologickém rozmezí (do 30 mg/24 h), často však 
fyziologické rozmezí překročila (data neuvádíme). To je v souladu se známými 
fakty o vyšší albuminurii jako rizikovém kardiovaskulárním faktoru a platí to i 
v hranicích jejích ještě normálních hodnot. Nenalezli jsme rozdílnost vztahů 
mezi specifickým ECHO typem srdeční dysfunkce a koncentrační schopností 
ledvin, NAG, NGAL.  
 
5.6 Vztahy mezi glomerulární funkcí a koncentrační 
schopností ledvin 
Tab. 15: Korelace maximální osmolality moče (U-osm 4 h) s parametry 






















Snížená koncentrační schopnost byla provázena sníženou eGFR a naopak. 
Vazba mezi změnami glomerulární a tubulární funkce byla velmi těsná a také 
zde vyšší S-cystatinu C korelovala velmi významně se sníženou koncentrační 
schopností (P<0,0001), zatímco S-kreatinin s maximální koncentrační 
schopností nekoreloval (p=0,0734). Vztahy mezi maximální koncentrační 
schopností a eGFR-cytatin C i eGFR-MDRD byly srovnatelné (p<0,0001 resp. 
p< 0,0002). 
 
Následující grafy (č. 34 – 37) jednoznačně prokazují, že u kardiorenálního 







Graf  34: Vztah mezi hladinou cystatinu C v séru a U-osmolalitou ve 4. hodině 
koncentračního pokusu 
 
y = -269x + 1093, r = - 0,490816, p = 0,001, N = 152 
 
Graf  35. Vztah mezi hladinou kreatininu v séru a U-osmolalitou ve 4. hodině 
koncentračního pokusu.  
 


























































Graf 36: Vztah mezi e-GFR na podkladě cystatinu a U-osmolalitou ve 4. 
hodině koncentračního pokusu 
 
y = 177,8x + 574,16, r = 0,470744, p = 0,001, N = 152 
 
Graf 37: Vztah mezi e-GFR MDRD a U-osmolalitou ve 4. hodině 
koncentračního pokusu.  
 


























































5.7 Výsledky druhé části naší práce 
Výsledky druhé části naší práce jsou podrobně uvedeny v přiložené práci 
(Mayer O jr., 2020) 
Dovolujeme si shrnout, že lehká renální insuficience u pacientů 
hospitalizovaných po infarktu myokardu vedla ke zvýšení pětileté mortality. 
Stejné riziko však bylo nalezeno i u pacientů s pouze přechodným snížením 
renálních funkcí. Obě podskupiny lehce snížené renální insuficience 
(přechodné nebo trvalé) se statisticky ohledně mortalitního rizika nelišily.  
Kolísání eGFR směrem k lehké renální insuficienci je významným negativním 






6.1 Vztahy mezi systolickou funkcí srdce (EF LK) a 
odchylkami glomerulární funkce (S-kreatinin, S-
cystatin C, eGFR- MDRD, eGFR-cystatin C) 
EF LK jsme klasifikovali podle Souhrnu doporučených postupů ESC pro 
diagnostiku a léčbu akutního a chronického srdečního selhání z roku 2016 
(Špinar, J. et al. 2016). Přestože ve skupině s mírně sníženou EF LK bylo jen 8 
pacientů, statistické zhodnocení přesvědčivě prokázalo vzájemnou závislost 
mezi stupněm snížení EF LK a porušenou glomerulární funkcí ledvin. Se 
snižující se EF LK stoupal S-kreatinin i S-cystatin C a paralelně klesala eGFR-
MDRD a eGFR-cystatin C. Obdobně, se snižující se systolickou funkcí srdce 
klesala koncentrační schopnost ledvin. Tato závislost není překvapivá, neboť 
za normálních okolností přitéká do ledvin 25 % minutového srdečního výdeje, 
tedy asi 1,2 l/min. Při sníženém minutovém srdečním výdeji klesá krevní 
zásobení ledvin a současně s ním i glomerulární filtrace. Nálezy také 
přesvědčivě dokládají, že S-cystatin C a e-GFR-cystatin C odrážely poruchu 
systolické funkce LK na vyšším stupni pravděpodobnosti než S-kreatinin 
a eGFR-MDRD. Předložené nálezy nelze vztáhnout výhradně k poruchám EF 
LK, neboť většina vyšetřených měla současně statisticky významně 
pozměněné ECHO parametry diastolické funkce. Na poruchách ledvinové 
funkce se tedy mohla podílet i diastolická dysfunkce srdce jako celku, ale 
vztahy odchylné funkce ledvin k EF LK jsou z našich nálezů nepopiratelné. 
Podle některých autorů je systolická dysfunkce téměř u každého pacienta 
provázena diastolickou dysfunkcí (Staněk, V., 2014).  
6.2 Vztahy mezi systolickou funkcí srdce (EF LK) a 
odchylkami tubulární funkce (koncentrační 
schopnost ledvin) 
Ve všech 3 skupinách pacientů, rozdělených podle úrovně EF LK stoupala 
osmolalita moči plynule od první do čtvrté hodiny koncentračního pokusu. Na 
jeho začátku byla nejnižší a nejpomaleji stoupala ve skupině s nejnižší EF LK 
a naopak byla nejvyšší a vykazovala nejrychlejší vzestup ve skupině s EF LK 
nad 50 %. Nejvyšší osmolality bylo dosaženo ve skupině I (EF LK>50 %) a to 
836 mosm/l, což je poněkud méně než uvádí Nádvorníková pro různé věkové 
skupiny zdravých dobrovolníků (Nádvorníková, H. 1983). Soudíme, že i 
pacienti zařazení do skupiny I (s EF 50 a více) měli průměrnou EF LK nižší 




schopnosti ledvin koncentrovat moč v naší sestavě pacientů. Dalším důvodem 
rozdílných výsledků mohou být i modifikace v provedení koncentračního 
pokusu. Zda se snížená EF LK projeví dříve na glomerulární či tubulární funkci 
nemůžeme z našich pozorování odvodit, ale ze stupně odchylek soudíme, že 
také koncentrační schopnost ledvin je citlivou známkou snížené EF LK a že se 
obě poruchy dostavují současně. Námi vyšetření pacienti byli chronicky 
kardiálně nemocní.  
6.3 Vztahy mezi diastolickou funkcí srdce a odchylkami 
glomerulární funkce (S-kreatinin, S-cystatin, eGFR- 
MDRD, eGFR-cystatin C) 
Studie přinesla přesvědčivé doklady o asociacích mezi ECHO známkami 
diastolické dysfunkce a ukazateli glomerulární funkce ledvin. Je překvapivé, 
že S-cystatin C koreloval se 4 průtokovými ECHO parametry diastolické 
dysfunkce (E, A, Ea, E/A), zatímco S-kreatinin pouze s jedním (Ea). Obdobně 
eGFR-cystatin C jevila průkazný vztah k 5 hemodynamickým a 2 strukturálním 
parametrům diastolické dysfunkce, zatímco eGFR-MDRD korelovala pouze 
s jediným hemodynamickým znakem (A) a se žádným ze strukturálních. 
Z ECHO zjištěných strukturálních změn srdce koreloval s glomerulární funkcí 
pouze index velikosti levé síně a ESD LK a to jenom s glomerulární filtrací 
zjištěnou na podkladě cystatinu C, zatímco mezi strukturálními ECHO nálezy 
a glomerulární filtrací zjištěnou na podkladě sérového kreatininu jsme žádnou 
asociaci nenašli. Z četnosti vztahů je také zřejmé, že průtokové ECHO 
parametry diastolické srdeční dysfunkce jsou citlivějším a pravděpodobně 
časnějším korelátem porušené funkce ledvin při kardiorenálním syndromu, než 
parametry strukturální. Z těch se jako nejcitlivější známka současné poruchy 
ledvin jevila velikost levé síně. Je logické, že strukturální změny srdce se 
dostavují později, než změny hemodynamické a jsou většinou jejich 
důsledkem. Na podkladě podmínek k zařazení pacentů do naší studie soudíme, 
že tomu tak bylo v sestavě našich pacientů. 
Odchylky ledvinové funkce odvozené od S-kreatinin a S-cystatin C byly ve 
vzájemném souladu, ale údaje odvozené od S-cystatin C vykazovaly ve 
vztazích k parametrům diastolické srdeční dysfunkce daleko vyšší stupeň 
statistické významnosti. Na obecné rovině znalostí zatím není rozhodnuto, zda 
v odhadu ledvinové funkce je spolehlivějším parametrem cystatin C či 
kreatinin. Sérová hladina obou je ovlivňována i jinými faktory, než je 
glomerulární filtrace (Knight, E. et al, 2004) a proto ani jeden z nich není 
přesnou mírou glomerulární filtrace, za níž je od samého počátku vyšetřování 
považována clearance inulinu. Proto jsme v naší studii měřili glomerulární 




kreatininu, kreatin, vzniká ve svalech a v játrech se přeměňuje na kreatinin, 
zatímco cystatin C vzniká ve všech jaderných buňkách organizmu a jeho 
hladina je tudíž méně závislá na množství svalové hmoty. Podle řady autorů 
sérové hladiny cystatinu C jsou si velmi podobné mezi individui, která mají 
stejnou glomerulární filtraci měřenou přesnými metodami (Pottel, H. et al 
2017, Husain, SA et al., 2018). To by mohlo být jedno vysvětlení pro naše 
nálezy. 
O S-cystatinu je také známo, že jeho zvýšení koreluje s mortalitou a výskytem 
kardiovaskulárních chorob lépe než kreatinin (Shlipak, MG et al. 2005), 
zejména u starších osob (Willey, JZ et el. 2020). Jeho sérová hladina vykazuje 
vztah ke stupni hypertrofie levé srdeční komory a diastolické dysfunkci u 
pacientů s koronární chorobou bez srdečního selhání (Ix, JH et al. 2006, 2007).  
V naší studii jsme podpořili výše uvedené tvrzení nálezem nepřímého vztahu 
mezi ESD LK a eGFR-cystatin C. 
 
6.4 Vztahy mezi diastolickou dysfunkcí a odchylkami 
tubulární funkce ledvin (maximální koncentrační 
schopnost, mikroalbuminurie, NAG, NGAL) 
Schopnost ledvin koncentrovat moč korelovala se třemi funkčními (A, Ea, E/A) 
a jedním strukturálním (plocha levé síně) parametrem diastolické dysfunkce. 
Prokázané asociace mezi parametry diastolické funkce LK a koncentrační 
schopností ledvin i glomerulární filtrací byly téměř identické. V obou 
případech to bylo A jako ukazatel síňového příspěvku k plnění LK a Ea jako 
ukazatel podajnosti LK. Přímý vztah mezi E/A a koncentrační kapacitou ledvin 
byl evidentně determinován hodnotou A, nebot´ asociaci mezi koncentrační 
kapacitou ledvin a E jsme neprokázali. Ukazatelé transmitrálního toku 
provázely poruchy koncentrační schopnosti ledvin časněji a citlivěji než 
strukturální změny srdce. Pouze větší plocha levé síně významně negativně 
korelovala s osmolalitou moči ve 2., 3. a 4. hodině koncentračního pokusu. 
Domníváme se, že to bylo dáno skladbou vyšetřených pacientů, u nichž 
strukturální změny srdce nebyly pokročilého stupně (viz tab. 5). Zhoršené 
ukazatele diastolické funkce byly spojeny se zhoršenou koncentrační 
schopností ledvin, což svědčí o těsném patofyziologickém sepětí mezi srdeční 





6.5 Které echokardiografické veličiny nejčastěji 
korelovaly s funkcí ledvin 
Vztah mezi sníženou EF LK a sníženou glomerulární filtrací i koncentrační 
schopností ledvin je nepochybný a souvisí se sníženým přísunem krve a kyslíku 
k ledvinám a s dalšími patofyziologickými ději, jimiž se zabíráme v úvodních 
kapitolách práce.  
Z průtokových echokardiografických známek diastolické srdeční dysfunkce 
jsme signifikantní asociace k renálním funkcím obecně (tedy glomerulární i 
tubulární funkci) prokázali nejčastěji u A, Ea a E/A (u všech 5krát), zatímco u 
E pouze dvakrát (ku S-cystatin a eGFR-cystatin C) a u DT jen jednou (s e-GFR 
cystatinu C). Vlna E, která je výrazem časného průtoku krve mitrální chlopní, 
kdy je v levé komoře nižší tlak než v levé síni, korelovala s úrovní levinové 
funkce jen vzácně (pouze s S-cystatin C a eGFR-cystatin C), zatímco vlna A, 
která charakterizuje příspěvek kontrakce levé síně k plnění LK, korelovala jak 
s eGFR, tak s koncentrační schopností ledvin. Hodnocení významu těchto 
parametrů diastolické dysfunkce k funkčním parametrům ledvin nelze 
přeceňovat ani intepretovat odděleně od dalších veličin charakterizujících 
srdeční funkci, jejich výše mj. velmi závisí na úrovni tlaku v levé síni. Už při 
mírné diastolické dysfunkci, charakterizované poruchou relaxace levé komory 
při ještě nezvýšeném tlaku v levé síni se vlna E snižuje a její trvání se produžuje 
(což lépe než její výška vyjadřuje decelerační čas vlny E), aby se v období tzv. 
pseudonormalizace a v období restriktivního plnění opět zvýšila. Z toho 
vyplývá, že její změny od normálu směrem k prohlubující se diastolické 
dysfunkci nejsou lineární a proto její vztah k úrovni funkce ledvin je třeba 
posoudit v souvislosti s dalšími parametry diastolické srdeční dysfunkce. Vlna 
A, charakterizující příspěvek síňové kontrakce k plnění levé komory korelovala 
jak s eGFR tak s koncentrační kapacitou ledvin (a také pozitivně s 
mikroalbuminurií). Čím byla vyšší, tím více byla porušena glomerulární i 
tubulární ledvinová funkce. Ani vlna A nevykazuje lineární vztah k tíži 
diastolické dysfukce, neboť se proti normálu zvyšuje již při porušené relaxaci 
levé komory a opět se snižuje při prohlubující se diastolické dysfunkci směrem 
k restriktivnímu plnění LK. V souladu s dynamikou změn vln A a E při 
prohlubující se diastolické dysfunkci se ukázalo, že nejcitlivějším korelátem 
diastolické dysfunkce ve vztahu ke snížené ledvinové funkci byl poměr E/A, 
který přesvědčivě koreloval jak s koncentrační schopností ledvin tak s eGFR-
cystatin C. Velmi těsnou přímou asociaci na vysoké úrovni statistické 
významnosti jsme nalezli také mezi rychlostí pohybu mitrálního prstence (Ea) 
a úrovní ledvinových funkcí včetně mikroalbuinurie. Čím rychejší byl pohyb 
mitrálního prstence, tím byla vyšší koncentrační schopnost i glomerulární 




tím rychlejší bude pohyb mitrálního prstence (za předpokladu nezvýšeného 
tlaku v pravé síni a plicních žilách) a pravděpodobně i vyšší průtok krve 
ledvinami. Decelerační čas (DT) vlny E se ve vztahu k funkci ledvin choval 
podobně jako vlna E. Koreloval pouze s eGFR-cystatin C. Čím vyšší byla vlna 
E a čím kratší byl DT, tím vyšší byla eGFR-cystatin C. I tento nález v souladu 
s očekáváním.   
Vztahy mezi změřenými strukturálními echokardiografickými parametry a 
funkcí ledvin byly jen ojedinělé a to mezi velikostí levé síně, ESD LK a S-
cystatin C a z něho odvozené eGFR. Další významnou korelaci jsme nalezli 
mezi areou levé síně a maximální dosaženou osmolalitou moči. Nepřímý vztah 
mezi endsystolickým rozměrem levé komory a glomerulární filtrací není 
překvapivý, protože může napovídat o srdeční kontraktilitě, ale v rámci naší 
studie mu nepřikládáme velký význam. Tuto asociaci by bylo možno 
interpretovat jen v širších souvislostech při současném vyšetření dalších 
parametrů srdeční činnosti.  
Odchylky jak glomerulární tak tubulární funkce ledvin byly spojeny 
s obdobnými odchylkami echokardiografických známek srdeční dysfunkce, 
echokardiografický znak, který by byl specifický pro poruchu tubulární či 
glomerulární ledvinové funkce jsme neodhalili. Soudíme, že změny 
ledvinových funkcí v rámci kardiorenálního syndromu u kardiologických 
pacientů bez primárního poškození ledvin jsou důsledkem změněného 
hemodynamiského stavu a z něho vyplývajíících odchylek bez ohledu na jeho 
patogenezi. Naopak, stav ledvinových funkcí zpětně ovlivňuje srdeční činnost. 
Tato součinnost mezi srdcem a ledvinami je navíc provázena řadou odchylek 
v biologických procesech probíhajících v organizmu a vytváří se složitý bludný 
kruh, ovlivňující jak srdeční, tak ledvinovou činnost. 
 
6.6 Vztahy mezi echokardiografickými nálezy a 
mikroalbuminurií, NAG a NGAL 
Mikroalbuminurie, vztažená na močovou koncentraci kreatininu, ač byla u 
většiny pacientů v normálním rozmezí (průměrná albuminurie v celé sestavě 
167 vyšetřených byla 8,4 mg/l), přesto pozitivně korelovala s A a E/Ea a 
negativně s Ea a velmi přesvědčivě s močovou koncentrací NGAL (P<0,0001). 
Tento nález potvrzuje význam mikroalbuminurie jako biomarkeru srdeční 
dysfunkce a podporuje názory o tom, že vyšší zastoupení albuminu v moči a to 
i v rámci normálního rozmezí (do 30 mg/24 h), signalizuje náklonnost k rozvoji 
srdečních chorob či již přítomné srdeční postižení (Xiy F et al 2015, Yuyun, 




klesající EF LK, vztah však nedosáhl statistické významnosti, asi v důsledku 
velkého rozptylu její hodnoty, neboť směrodatné ochylky její výše značně 
přesahovaly hodnotu průměrnou. U velké většiny pacientů však byla velmi 
nízká, většinou hluboko pod normou 30 mg/24 hodin, což je doloženo mediány 
její výše ve 3 skupinách podle EF LK. Je to v souladu s tím, že vyšetření 
pacienti byli kardiaci bez primárního poškození ledvin.  
Ani vztahy mezi NAG a NGAL a echokardiografickými nálezy nebyly v naší 
studii přesvědčivé. Výjimkou byla jen přímá úměra mezi EDD levé komory a 
hladinou NGAL (p=0,0067), ale obecnou platnost tohoto nálezu by bylo třeba 
potvrdit v detailnější studii. Hladiny těchto enzymů však byly v přesvědčivém 
vzájemném vztahu, což potvrzuje jejich význam v hodnocení léze 
ledvinových tubulů.  
Vztahy mezi stavem pravého srdce a funkcí ledvin jsme v této studii 
nehodnotili. Je však známo, že echokardiografické odchylky týkající se pravé 
komory jsou časté u pacientů již v časné fázi chronické renální insuficience 
(Mavrakanas, TA, 2018). Úmrtnost stoupala s dilatací, s hypertrofií a sníženou 
ejekční frakcí pravé komory, velikostí pravé komory a plicní hypertenzí. 
Z pohledu plicního oběhu má echokardiografické vyšetření význam zejména u 
hemodialyzovaných pacientů, u nichž se změny v nálezu odehrávají především 
v oblasti pravého srdce a jsou tím hlubší, čím delší je interdialyzační pauza. 
V jejím trvání se retinuje voda v organizmu (a dochází k dalším odchylkám, 
jako je acidóza, elektrolytové změny apod.) a zvětšují se pravostranné srdeční 
oddíly s přetížením plicní cirkulace. Systolická funkce se příliš nemění. Tyto 
změny odstraní následná dialýza. Je známo, že kardiovaskulární poruchy jsou 
nejčastější příčinou smrti u hemodialyzovaných pacientů, kteří také nejčastěji 
umírají na začátku týdne po dvoudenní dialyzační pauze (Loutradis, Ch. et al., 
2018). I z těchto poznatků jasně vysvítá oprávněnost entity kardiorenálního a 
renokardiálního syndromu v klinické praxi.  
 
6.7 Vztahy mezi glomerulární a tubulární funkcí ledvin u 
kardiorenálního syndromu 
Z našich pozorování vyplývá, že i u kardiorenálního syndromu se odchylky 
glomerulární funkce, zjištěné na podkladě S-cystatin a S-kreatinin vyvíjejí 
paralelně s poruchymi koncentrační schopnosti ledvin. Pozoruhodné je zjištění, 
že S-kreatinin s koncentrační schopností ledvin nekoreloval, zatímco vztahy 
mezii ostatními třemi parametry glomerulární funkce (S-cystatin, eGFR-




kardiorenálního syndromu jeví zvýšení S-cystatin C jako průkaznější ukazatel 
glomerulární poruchy ledvin než kreatinin. 
 
6.8 Riziko mortality pacientů po infarktu myokardu 
v souvislosti s renální funkcí 
Klíčovým nálezem druhé části naší práce, čili analýzy rizika mortality u 
pacientů hospitalizovaných pro infarkt myokardu s ohledem na renální funkci, 
bylo to, že pouze kolísání renální funkce směrem k lehké renální insuficienci 
ukazuje na špatnou prognózu těchto pacientů. Nejen trvalý, ale i pouze 
přechodný pokles eGFR byl v našem souboru přítomen u přibližně 1/3 pacientů 
a byl spojen s přibližně dvounásobně vyšším rizikem fatální koronární příhody 
v budoucnosti.  
Důležitou otázkou zůstává, jaký je mechanizmus pouze přechodného poklesu 
renální funkce. Jedním z vysvětlení je možné to, že se jedná o časnou klinickou 
manifestaci ledvinného onemocnění, která se projevila stresovou situací 
způsobenou nedávnou nebo právě probíhající  myokardiální ischemií. Jako 
další možný mechanizmus lze zvažovat i vliv podané kontrastní látky podané 
při koronarografii. Reálný výskyt kontrastní nefropatie je však pravděpodobně 
nízký, jak bylo např. ukázáno v nedávné studii, která sledovala její výskyt u 
pacientů s akutním infarktem myokardu. Její výskyt byl pouze u 1-2% pacientů 







Ze získaných nálezů lze uzavřít, že existuje přesvědčivá vazba mezi 
echokardiografickými nálezy a funkční schopností dvou základních segmentů 
nefronu, tj. glomerulů a tubulů. Prokázali jsme, že porušené ECHO parametry 
charakterizující systolickou i diastolickou funkci srdce jsou ve významném 
vztahu jak se zhoršenou glomerulární filtrací, tak se sníženou koncentrační 
schopností ledvin. Pokles ledvinových funkcí se vyvíjí ruku v ruce s poklesem 
EF LK. Z parametrů diastolické dysfunkce nejčastěji signalizovaly poruchu 
ledvinové funkce A, Ea a E/A, méně často E a DT, zatímco strukturální ECHO 
parametry byly spojeny s odchylkami funkcí ledvin jen ojediněle. Z našich 
nálezů dále jednoznačně vyplynulo, že v rámci kardiorenálního syndromu je 
cystatin C a e-GFR z něho odvozená výrazně citlivějším znakem současné 
poruchy ledvin než S-kreatinin a eGFR-MDRD. Naše nálezy nás vedou k 
domněnce, že u kardiologických pacientů by měly být cystatin C a zejména 
eGFR z něho odvozená vyšetřovány rutinně.  
Snížená eGFR představuje významný prognostický faktor u pacientů po 
infarktu myokardu. Pouze i přechodné snížení eGFR u pacientů během 
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